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La maladie d’Alzheimer est la maladie neurodégénérative la plus fréquente mondialement. 
Cette maladie se manifeste par un déclin progressif des fonctions cognitives et de l’autonomie. 
Les médicaments existants ne permettent pas de guérir ou de freiner son évolution, mais ils 
visent à l’amélioration de la qualité de vie des personnes touchées en atténuant leurs 
symptômes. 
 
Le but de notre revue de la littérature est de constater si les polyphénols et les caroténoïdes 
ont un effet sur le développement de la maladie d’Alzheimer, notamment sur le stress oxydatif 
par le biais de leur pouvoir antioxydant. Nous souhaitons également vérifier si l’apport des 
doses supplémentées en polyphénols et caroténoïdes par les chercheurs est possible par 
l’alimentation, en nous basant sur les habitudes alimentaires de la population suisse.  
 
Notre travail consiste en une revue de la littérature sur les polyphénols, les caroténoïdes et le 
développement de la maladie d’Alzheimer. Comme la majorité des essais cliniques sont 
menés sur des modèles animaux, nous les avons inclus à notre recherche. Nous tenterons 
dès lors de dégager les résultats de ces phytomicronutriments sur le stress oxydatif, l’influx 
nerveux, la fonction cognitive et les marqueurs de la maladie d'Alzheimer (bêta-amyloïde et 
protéine Tau). 
 
De notre recherche, nous avons extrait douze essais cliniques, dont deux ont été réalisés sur 
l’être humain. Les expérimentations sur les modèles animaux ont démontré que certains 
flavonoïdes, ainsi que le lycopène, ont une action protectrice sur leur mémoire et permettent 
de réduire le stress oxydatif qui avait été engendré chez eux. 
Les deux études menées sur les humains ont démontré que les isoflavones et les 
caroténoïdes (lutéine et zéaxanthine) n’ont pas eu d’incidence sur le stress oxydatif et sur la 
fonction cognitive des malades d’Alzheimer à un stade léger.  
 
Les polyphénols et les caroténoïdes pourraient avoir un effet sur le développement de la 
maladie d’Alzheimer. Seulement, les études que nous avons dégagées sur les humains n’ont 
pas été concluantes. D’autres recherches sont nécessaires pour affirmer que ces 
phytomicronutriments ont une action thérapeutique sur maladie d’Alzheimer. De plus, les 
doses supplémentées dans les études que nous avons analysées ne peuvent pas être 
apportées par l’alimentation. Or, le pouvoir antioxydant des polyphénols et des caroténoïdes 
aurait un rôle à jouer avant l’apparition des premiers symptômes pour lutter contre le stress 
oxydatif. C’est pourquoi des études supplémentaires sur l’être humain doivent être réalisées, 
surtout en prévention où les polyphénols et les caroténoïdes semblent avoir l’avenir le plus 
prometteur. 
 









Acétylcholine : l’acétylcholine est une enzyme permettant la transmission neuronale et jouant 
un rôle dans la mémoire (1). 
 
Acétylcholinestérase (AChE) : l’acétylcholinestérase est une molécule qui régule l’action de 
l’acétylcholine afin d’éviter une action excessive de celle-ci (1). 
 
Barnes Maze test : Le labyrinthe Barnes est utilisé en laboratoire pour mesurer 
l’apprentissage et la mémoire des rongeurs. Il s’agit d’un plateau de plate-forme circulaire 
avec plusieurs trous, dont un qui mène à une cage d'évacuation. Nous allons mesurer la 
latence nécessaire aux animaux pour localiser la cage d'évacuation (2). 
 
Biodisponibilité : part d'un nutriment présent dans un aliment qui est assimilée par 
l'organisme (3).  
 
Cervelet : le cervelet est une structure située dans la partie postérieure de l’encéphale. Il joue 
un rôle important dans la régulation et la coordination des mouvements, et il est également 
impliqué dans certaines fonctions cognitives telles que le langage et la mémoire (4). 
 
Cortex : il s’agit d’une couche de matière grise ayant une épaisseur de 2 à 5 mm et qui 
recouvre le cerveau dans sa totalité. Le cortex joue un rôle important dans l’interprétation des 
informations sensorielles, dans les mouvements du corps ainsi que les fonctions cognitives 
(4). 
 
Couche pyramidale CA1 : il s’agit d’une couche cellulaire de l’hippocampe. Elle contient des 
neurones excitateurs glutamatergiques (5). 
 
Dendrite : « une dendrite est un prolongement filamenteux du neurone servant à recevoir et 
conduire l'influx nerveux » (6). 
 
Elevated-plus maze test : Ce test a été décrit comme une méthode pour évaluer les 
réponses anxieuses des rongeurs en laboratoire. Il s’agit d’un laboratoire possédant deux 
corridors fermés et deux ouverts (sans murs). L'anxiété est mesurée par le temps que passe 
l'animal à explorer les corridors « ouverts » (7).   
 
Enchevêtrement neurofibrillaire : les enchevêtrements neurofibrillaires résultent d’une 
accumulation de la protéine Tau phosphorylé dans les neurones (8).  
 
Glutamate : principal neurotransmetteur excitateur (qui déclenche un influx nerveux) du 
système nerveux central (5). 
 
Hippocampe : l’hippocampe est une structure du cerveau faisant partie du système limbique 
(9). Il joue un rôle dans l’apprentissage et la mémoire (4). 
 
Malondialdéhyde (MDA) : C’est un marqueur de la peroxydation lipidique. Une augmentation 




Marble burying test : Test couramment utilisé pour mesurer l’anxiété chez les rongeurs. 
Celui-ci consiste à placer des billes dans une cage, et quantifier le nombre de billes que 
l’animal a enterré. Ainsi, plus il y a de billes enterrées, plus l’animal est anxieux (7).  
 
Morris Water Maze : Le labyrinthe aquatique Morris est utilisé pour étudier la mémoire 
spatiale et l'apprentissage. Les animaux sont placés dans un bassin d'eau coloré opaque, où 
ils doivent ensuite nager jusqu'à une plateforme d'évacuation cachée (11). 
 
Open field test : Ce test est utilisé pour mesurer les fonctions motrices des rongeurs, mais 
également l’anxiété. Il analyse le comportement exploratoire du rongeur dans un espace clos 
(7).  
 
Peroxydation lipidique : « le cerveau est particulièrement vulnérable au stress oxydant en 
raison de sa composition en acides gras poly-insaturés (AGPI) à longue chaîne très sensibles 
à la peroxydation (...). Dans la maladie d’Alzheimer, la protéine B-amyloïde peut conduire 
directement à une augmentation de la production de radicaux libres et une augmentation de 
la peroxydation lipidique y a été observée au niveau cérébral » (12). 
 
Protéine précurseur de l’amyloïde (APP) : la protéine précurseur de l'amyloïde est une 
protéine qui, en étant scindée, donne lieu à différents peptides. « Le peptide Aβ est ainsi libéré 
et va s'agglutiner à d'autres peptides Aβ, conduisant à la formation des plaques amyloïdes » 
(13). 
 
Rotarod test : Test utilisé en laboratoire pour mesurer la coordination chez les rongeurs. Les 
animaux sont placés sur une tige sur laquelle ils doivent marcher. Nous mesurons donc le 
temps passé sur la tige (14).  
 
Streptozocine : produit chimique utilisé pour produire une cognition réduite et une 
augmentation de la protéine Tau totale, ainsi que des dépôts de bêta-amyloïde. Il permet 
d’induire chez les rongeurs une neuro-inflammation et du stress oxydatif (15). 
 
Y-maze test : Ce test comportemental permet de mesurer la volonté exploratrice des 
animaux. Il s’agit d’un labyrinthe en forme de Y, où nous allons quantifier le nombre d’entrées 




La maladie d’Alzheimer est une maladie neurodégénérative aujourd’hui incurable qui 
s’attaque à l’influx nerveux du cerveau (17). De plus en plus de personnes meurent de cette 
maladie dans le monde, soit par négligence de soi ou par défaillance organique, en raison du 
vieillissement croissant de la population. En effet, la maladie d’Alzheimer touche plus 
fréquemment les personnes âgées de plus de 65 ans (18). C’est pourquoi elle est 
généralement associée par l’opinion publique aux personnes âgées. 
 
Face aux enjeux que cette maladie représente, notamment son coût dans le système de 
santé, trouver un traitement curatif est devenu primordial. Il existe déjà des médicaments qui 
ont été créés pour retarder sa progression mais leur efficacité reste limitée. L’alimentation est 
souvent citée dans la prévention de la maladie d’Alzheimer, de par la diète méditerranéenne 
ou le régime MIND (Mediterranean-Dash Intervention of Neurodegenerative Delay). Des 
micronutriments antioxydants sont aujourd’hui largement étudiés, notamment les acides gras 
oméga-3, les vitamines, les minéraux, les oligo-éléments et les phytomicronutriments. Ces 
derniers, qui comprennent notamment les caroténoïdes et les polyphénols, sont impliqués 
dans la régulation des espèces réactives de l’oxygène et par extension, dans la lutte contre 
le stress oxydatif. 
 
Notre travail de Bachelor consiste à déterminer si les polyphénols et les caroténoïdes ont une 
action bénéfique ou non sur le développement de la maladie d’Alzheimer, notamment sur le 
stress oxydatif lié à cette pathologie et les symptômes cognitifs qui en découlent. Nous nous 
sommes également demandé si ces phytomicronutriments peuvent être facilement apportés 
par l’alimentation. Nous avons choisi ce sujet car beaucoup d’informations sont relayées sur 
internet au sujet de l’alimentation et de la maladie d’Alzheimer. Beaucoup de ces informations 
ne sont pas étayées par des preuves scientifiques. Nous avions donc envie d’apporter une 
réponse professionnelle et documentée à la question de l’effet bénéfique ou non des 
polyphénols et caroténoïdes sur la maladie d’Alzheimer. 
 
De ce fait, nous allons décrire les particularités de cette pathologie, puis expliquer en détail 
ce que sont les polyphénols et les caroténoïdes, où il est possible d’en trouver dans 
l’alimentation, ainsi que leur biodisponibilité et leurs propriétés. Ensuite, grâce aux résultats 
de notre recherche, nous analyserons la place des polyphénols et des caroténoïdes dans le 
développement de la maladie d’Alzheimer. Nous vérifierons également si ces polyphénols et 
caroténoïdes supplémentés sont ingérables par l’alimentation. Pour finir, nous discuterons de 
conseils pratiques sur la consommation des polyphénols et caroténoïdes, si elle est utile ou 
non dans le cadre de la maladie d’Alzheimer, et nous exposerons les points forts et les limites 







1. Maladie d’Alzheimer 
1.1 Définition  
La maladie d’Alzheimer est une pathologie neurodégénérative incurable, découverte en 1906 
par le docteur Alois Alzheimer. Elle se caractérise par une perte progressive des cellules 
nerveuses. De plus, on observe un déficit de la production de neurotransmetteurs 
responsables des échanges d’informations entre ces cellules. Ceci amène à une diminution 
progressive des fonctions cérébrales, telles que le langage, la planification, les capacités 
pratiques ainsi que l’orientation dans le temps et l’espace (19). Malgré que le plus grand 
facteur de risque connu à l’heure actuelle soit l’âge, la maladie d’Alzheimer n’est pas un 
processus naturel du vieillissement, mais un processus pathologique (20). 
 
1.2 Prévalence et incidence 
Les données existantes concernent principalement les démences toutes confondues. C’est 
pourquoi nous avons séparé les données épidémiologiques propres à la maladie d’Alzheimer. 
 
Démences 
L’OMS estime que 5 à 8% des personnes âgées de plus de 60 ans sont touchées par une 
démence au niveau mondial (18). En Suisse, on estime que 9% des plus de 65 ans sont 
aujourd’hui atteints de démences (21). D’ici 2050, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 
prévoit 135.5 millions de personnes touchées par une forme de démence dans le monde, soit 
88.5 millions de plus qu’à l’heure actuelle, en raison notamment d’une augmentation de la 
prévalence dans les pays à revenu faible ou intermédiaire (18). 
 
Maladie d’Alzheimer 
La maladie d’Alzheimer est la plus fréquente des maladies neurodégénératives (22). Elle 
représente 60 à 70% des cas de démences au sein de la population mondiale (18). Cette 
pathologie est la troisième cause de mortalité en Europe après les maladies cardiovasculaires 
et le cancer (21).  
 
1.3 Causes 
Les causes de la maladie d’Alzheimer sont aujourd’hui mal connues. Cependant, deux types 
de lésions cérébrales permettent de diagnostiquer la maladie d’Alzheimer : il s’agit des 
plaques amyloïdes, qui sont associées au peptide bêta-amyloïde, ainsi que les 
dégénérescences neurofibrillaires, associées à la protéine Tau phosphorylée (23). 
Le peptide bêta-amyloïde est présent naturellement dans le cerveau. Il peut cependant 
s’accumuler suite à l’influence de certains facteurs génétiques et environnementaux, formant 
alors les plaques amyloïdes (ou plaques séniles). Cette accumulation peptidique anormale 
induirait une toxicité sur les cellules nerveuses, ainsi qu’une augmentation de la 
phosphorylation de la protéine Tau (protéine structurale des neurones). Une dégénérescence 
neurofibrillaire survient et entraîne à terme la mort des cellules nerveuses (24). 
 
Le principal facteur de risque de la survenue de la maladie d’Alzheimer est l’âge. En effet, 
moins de 2% des cas surviennent avant l’âge de 65 ans, s’agissant principalement de formes 
familiales héréditaires (24). Des facteurs génétiques sont également impliqués dans 
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l’apparition de la maladie. Certaines mutations génétiques ont été mises en évidence. Par 
exemple, les gènes précurseurs de la protéine B-amyloïde et la forme E4 du gène de l’apo-
lipoprotéine E sont des facteurs de risque reconnus dans la population (25).  
 
Le stress oxydatif, un processus augmenté dans le cerveau avec le vieillissement, pourrait 
également jouer un rôle dans le développement de la maladie d’Alzheimer (26). Celui-ci 
résulte d’un excès de génération d’espèces réactives de l’oxygène (ERO) ou d’un déséquilibre 
du système oxydant. Le cerveau est un organe qui demande beaucoup d’oxygène et il est 
très riche en cellules lipidiques sensibles à la peroxydation. La forte production de ces ERO 
peut conduire à l’augmentation de l’oxydation de plusieurs composants dans le cerveau et 
ainsi contribuer au vieillissement cognitif (27). 
 
Finalement, des facteurs de risque environnementaux ont également été mis en cause. Il 
s’agirait des traumatismes crâniens, de l’aluminium, de certains antécédents psychiatriques, 
d’un faible niveau d’éducation, de l’alcool, du tabac, de la ménopause et du déficit en 
œstrogènes pour les femmes (25). 
 
1.4 Mécanismes physiopathologiques 
Le stress oxydatif est la résultante d’un déséquilibre entre la production cellulaire d’espèces 
réactives de l’oxygène et les mécanismes antioxydants (28). Lorsque la production de ERO 
est supérieure à la capacité antioxydante, on observe la survenue d’une peroxydation 
lipidique. Ayant beaucoup de cellules lipides et un besoin élevé en oxygène, ainsi qu’une 
grande capacité à produire des radicaux libres, le cerveau est très sensible aux dommages 
oxydatifs (28).  
La production d’espèces réactives de l’oxygène est régulée par plusieurs enzymes, dont la 
superoxyde dismutases (SOD), la catalase, la glutathion peroxydases et la glutathion 
réductase. Elle est également régulée par des molécules antioxydantes comme les vitamines 
C, E, et les caroténoïdes. Les enzymes antioxydantes ont besoin de métaux comme le zinc 
ou le sélénium pour fonctionner optimalement, et les polyphénols, principalement les 
flavonoïdes, peuvent se révéler utiles pour renforcer ces défenses antioxydantes. De ce fait, 
une alimentation pauvre en antioxydants contribuerait à l’apparition du stress oxydatif (29).  
 
Lors de la maladie d’Alzheimer, la voie cholinergique du cerveau est rapidement atteinte. Le 
déficit engendré peut être de 90% dans les stades sévères de la maladie. Il conduit à la perte 
massive de neurotransmetteurs et affecte la conduction de l’influx nerveux dans le cerveau. 
Le déficit apparaît quand les transporteurs et les récepteurs de l’acétylcholine sont modifiés, 
compromettant alors la fonction de ce neurotransmetteur (17).  
 
Le glutamate est un neurotransmetteur jouant un rôle dans l’apprentissage et la mémoire. 
Dans le cas de la maladie d’Alzheimer, celui-ci peut être sécrété en excès et devenir 
pathologique (1). Des troubles de la neurotransmission du glutamate induisent une activation 
chronique de ses récepteurs, ce qui conduit à la mort neuronale (30). 
 
1.5 Diagnostic et symptomatologie 
Le diagnostic de la maladie d’Alzheimer est réalisé en deux étapes. La première étape 
consiste à faire un bilan neurologique afin d’identifier la présence de troubles cognitifs. Pour 
11 
 
cela, des outils de l’évaluation cognitive sont employés, le plus utilisé étant le “Mini-Mental 
State Exam” (MMSE). Ces outils permettent d’évaluer la fonction cognitive en testant la 
mémoire, le langage, l’orientation spatio-temporelle, le raisonnement, la compréhension et 
l’attention. La deuxième étape du diagnostic repose sur des examens en laboratoire, afin de 
rechercher la présence de signes spécifiques de la maladie (31). 
 
Afin de poser un diagnostic précis, le DSM-IV-TR propose ces différents critères 
diagnostiques (32) :  
 
« A. Les critères d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis.  
B. Il y a un début insidieux et une progression graduelle d’une altération dans un ou plusieurs 
domaines cognitifs (pour le trouble cognitif majeur, au moins deux domaines doivent être 
altérés). 
C. Les critères de maladie d’Alzheimer soit probable, soit possible, sont remplis comme suit : 
 
Pour le trouble neurocognitif majeur : 
Une maladie d’Alzheimer probable est diagnostiquée si l’un des éléments suivants est 
présent ; sinon une maladie d’Alzheimer possible sera le diagnostic retenu. 
1. Mutation génétique responsable de la maladie d’Alzheimer mise en évidence par les 
antécédents familiaux ou par un test génétique. 
2. Les trois critères suivants sont présents : 
a. Présence évidente d’un déclin se manifestant dans la mémoire et 
l’apprentissage et dans au moins un autre domaine cognitif (d’après une 
anamnèse détaillée ou une série de tests neuropsychologiques).  
b. Déclin constant, progressif et graduel des fonctions cognitives sans 
plateaux prolongés. 
c. Absence d’étiologies mixtes (c.-à-d. absence d’une autre maladie 
neurodégénérative ou cérébrovasculaire, ou d’une maladie mentale, 
neurologique ou systémique ou de toute autre affection pouvant contribuer au 
déclin cognitif). 
 
Pour le trouble neurocognitif léger : 
Une maladie d’Alzheimer probable est diagnostiquée si une mutation génétique 
responsable de la maladie d’Alzheimer est mise en évidence par les antécédents familiaux ou 
par un test génétique.  
Une maladie d’Alzheimer possible est diagnostiquée si aucune mutation génétique 
responsable de la maladie d’Alzheimer n’est mise en évidence par les antécédents familiaux 
ou par un test génétique et si les trois critères suivants sont présents : 
1. Présence évidente d’un déclin de la mémoire et de l’apprentissage. 
2. Déclin constant, progressif et graduel des fonctions cognitives sans plateaux 
prolongés. 
3. Absence d’étiologies mixtes (c.-à-d. absence d’une autre maladie neurodégénérative 
ou cérébrovasculaire, ou d’une autre maladie neurologique ou systémique, ou de toute 
autre affection pouvant contribuer au déclin cognitif).     
D. La perturbation ne peut pas être mieux expliquée par une maladie cérébrovasculaire, une 
autre maladie neurodégénérative, les effets d’une substance ou un autre trouble mental, 





Le déclin cognitif chez les individus atteints de la maladie d’Alzheimer est inévitable, même 
avec la mise en place d’un traitement médicamenteux. Cependant, la rapidité d’évolution de 
la pathologie varie d’une personne à l’autre. Après un diagnostic posé à partir des premiers 
symptômes et autour de 70 ans, le délai moyen de survie est d’environ 7 ans (33). 
 
1.7 Traitements médicamenteux et “comportementaux” 
Actuellement, les médicaments prescrits dans le cadre de la maladie d’Alzheimer sont des 
traitements symptomatiques. Ce sont les inhibiteurs de l’acétylcholinestérase (donépézil, 
galantamine, rivastigmine), qui empêchent la destruction de l’acétylcholine et corrigent ainsi 
le déficit observé dans le cerveau des personnes touchées par cette maladie. La deuxième 
classe médicamenteuse concerne les anti-glutamates (mémantine), qui visent à bloquer les 
récepteurs de celui-ci (34).  
 
Des thérapies non médicamenteuses sont également proposées et représentent un élément 
central dans le traitement de la maladie d’Alzheimer. Celles-ci ont pour but d’améliorer la 
qualité de vie de la personne malade en agissant sur plusieurs axes. Par exemple, ces 
thérapies aident entre autres à renforcer les capacités cognitives et la mémoire, à conserver 
son autonomie, à renforcer l’estime de soi, à améliorer l’humeur et à prévenir l’isolement. Les 
thérapies sont choisies selon l’histoire de vie du patient, ses intérêts, sa personnalité et le 
stade de la maladie. Parmi les différentes interventions proposées, il existe notamment des 
activités pour le renforcement de la mémoire et la gestion du quotidien, des thérapies 
d’amélioration de la parole, des activités physiques telles que la danse et la randonnée, ou 
encore des activités créatives telles que l'art-thérapie ou la musicothérapie.  
 
1.8 Lien avec la nutrition 
Aujourd’hui, la maladie d’Alzheimer ne dispose d’aucun traitement médicamenteux à visée 
curative. Beaucoup d’études cliniques ont été menées dans ce but, sans succès, notamment 
parce que les causes de la maladie ne sont pas clairement connues. Des facteurs 
environnementaux ayant une possible influence sur le développement de la maladie 
d’Alzheimer ont alors été évoqués. L’alimentation est souvent citée dans la prévention de la 
maladie d’Alzheimer par le biais de l’alimentation méditerranéenne et du régime MIND 
(Mediterranean-Dash Intervention of Neurodegenerative Delay). Ce régime, inspiré du 
méditerranéen et du DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) a été mis au point par 
des chercheurs américains et est destiné à prévenir les risques de la maladie d’Alzheimer. Ce 
type d’alimentation privilégie la consommation d’huile d’olive, de fruits oléagineux, de légumes 
verts, de baies et de légumineuses, de volaille, de poisson et de céréales complètes. De plus, 
il recommande de boire un verre de vin rouge par jour. Le régime MIND préconise également 
d’éviter la viande rouge, le beurre et la margarine, le fromage, ainsi que les 
pâtisseries/sucreries et les fritures (35). 
 
L’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail (36) 
a également publié un rapport décrivant des possibles liens entre la consommation de certains 
aliments et l’apparition de maladies. Dans cette étude, ils mentionnent un possible rôle 
protecteur d’une alimentation méditerranéenne par rapport à une alimentation de type 
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occidentale (consommation plus élevée de viande rouge et moins élevée de légumes/fruits, 
d’huile d’olive et de légumineuses), avec un rapport de preuves « suggestif mais limité ». Ils 
mentionnent également la consommation régulière de poisson (au moins une fois par 
semaine) comme étant un facteur protecteur de la maladie d’Alzheimer. 
 
De plus, la maladie d’Alzheimer est une problématique préoccupant les plus grandes 
instances de santé, comme le démontre la mise en place d’un projet d’action de santé publique 
contre la démence par l’OMS (37). De plus, le laboratoire Nutricia a développé un supplément 
nutritif oral destiné aux patients en stade précoce de la maladie d’Alzheimer. Le « Souvenaid » 
est une boisson enrichie en divers nutriments qui seraient impliqués dans la conservation de 
l’intégrité du cerveau (38). Il s’agit notamment de la choline, de l’uridine, des acides gras 
oméga-3, des vitamines du groupe B et des antioxydants. 
 
Dès lors, certains nutriments ont été étudiés pour leurs actions antioxydantes en lien avec le 
stress oxydatif de la pathologie. Une revue systématique datant de 2013 a exploré l’effet 
prometteur qu’un apport en antioxydants pourrait avoir sur les fonctions cognitives. Les 
nutriments les plus examinés étaient la vitamine C, la vitamine E et le bêta carotène. Les 
flavonoïdes contenus dans le vin, le thé et le chocolat ont également été examinés. Une des 
études retenues démontre que les participants ayant conso0mmés ces aliments auraient une 
prévalence plus faible d’avoir une cognition altérée (27).  
Une deuxième revue systématique mentionne spécifiquement les acides gras oméga-3, les 
vitamines du groupe B, la vitamine E, le sélénium, la vitamine K ainsi que l’huile d’olive. Cette 
revue systématique affirme que les patients atteints de la maladie d’Alzheimer présentent 
diverses carences en nutriments, comprenant le sélénium, les fibres, le fer, les vitamines du 
groupe B, vitamine C et E. Les personnes ayant une carence marquée en vitamine B12 
présentent une cognition et un volume cérébral diminués. De plus, la consommation régulière 
d’huile d’olive, de fruits, de légumes et de poisson sont des facteurs protecteurs contre le 
déclin cognitif et la maladie d’Alzheimer. En revanche, une large enquête prospective a 
démontré qu’une consommation importante de graisses, d’acides gras saturés et de 
cholestérol est lié à un risque augmenté de démences. En conclusion, l’auteur suggère que 
l’adhérence à un régime méditerranéen est associée à une meilleure cognition (39).  
Une dernière revue systématique conclut qu’il serait intéressant d’élucider les différents 
mécanismes que chaque facteur nutritionnel et nutriment auraient sur le cerveau, notamment 






2.1 Définition  
Les caroténoïdes sont des phytomicronutriments très connus et largement étudiés dans la 
communauté scientifique. Dans les plantes, les caroténoïdes se situent au niveau des 
membranes lipidiques (41). Chez l’être humain, ils sont associés aux structures lipidiques de 
l’organisme et sont acheminés à travers le corps par les lipoprotéines. Par conséquent, tout 
comme les matières grasses, ils sont sensibles à la lumière et à la chaleur (42). Il existe plus 
de 700 caroténoïdes, mais seulement une cinquantaine d’entre eux se trouvent dans notre 
alimentation et sont absorbés par le corps humain (41). Ils peuvent être différenciés de la 










2.2 Sources alimentaires et consommation humaine 
Les caroténoïdes sont particulièrement abondants dans les fruits et légumes jaunes-oranges, 
ainsi que dans les légumes vert foncé. Le bêta-carotène, le lycopène, la lutéine et la 
zéaxanthine font partie des caroténoïdes les plus consommés par l’être humain (41). Pour 
analyser la consommation en caroténoïdes de la population, on utilise leurs concentrations 
sériques dans le sang, qui reflètent la quantité de caroténoïdes absorbée par l’organisme. Ces 
dosages sont utilisés par exemple dans les études cliniques pour attester de l’effet d’une 
supplémentation en caroténoïdes.  
 
Les portions des aliments proposés ci-dessous comme « sources alimentaires majeures » ont 
été adaptées aux recommandations nutritionnelles de la Société Suisse de Nutrition (43). 
 
Carotènes 
Le bêta-carotène est le caroténoïde le plus connu du grand public. Il se trouve en abondance 
dans la carotte (tableau 1) (41).  
 
Tableau 1 : Sources alimentaires majeures du bêta-carotène. 
Sources alimentaires majeures Quantités de bêta-carotène (en µg) 
• Carotte (120g) • 5220 – 10’608 
• Epinard (120g) • 3720 – 5772 
• Endive (120g) • 1608 – 5220 




Le lycopène est un carotène responsable de la coloration typiquement rouge de la tomate, du 
raisin rouge, du pamplemousse rose et de la pastèque. Mais il est surtout présent en grande 
abondance dans les tomates et ses produits dérivés (tableau 2) (41) (44).  
 
Tableau 2 : Sources alimentaires majeures du lycopène. 
Sources alimentaires majeures Quantités de lycopène (en µg) 
• Tomate (120g) • 1’020 – 15’240 
• Pastèque (120g) • 5724 – 16’228 
• Goyave (120g) • 923 – 2179 
 
Xanthophylles 
En France, les aliments qui contribuent le plus à l’apport en lutéine sont l’épinard, la laitue, les 
oeufs, le concombre et la courgette. En revanche, au Royaume-uni et en Irlande, ce sont les 
pois et le brocoli qui contribuent le plus à l’apport en lutéine de la population (tableau 3) (41). 
Ces différences sont dues aux habitudes alimentaires propres à chaque pays.   
 
Tableau 3 : Sources alimentaires majeures de la lutéine. 
Sources alimentaires majeures Quantités de lutéine (en µg) 
• Epinard (120g) • 7116 – 9480  
• Brocoli (120g) • 848 – 3960 
• Laitue (120g) • 1200 – 5736 
 
Facteurs influençant la teneur en caroténoïdes des aliments 
La teneur des fruits et légumes en caroténoïdes est influencée par la variété, le génotype, les 
conditions climatiques, la saison, les conditions de culture et le stade de maturation. Il a été 
suggéré que les tomates cultivées en plein air contiennent plus de lycopène que les tomates 
cultivées en serres. De même, les laitues cultivées hors sol semblent contenir moins de 
caroténoïdes que les laitues cultivées en terre (41).  
La teneur en caroténoïdes varie également pendant la transformation des aliments. Le 
traitement thermique, comme la pasteurisation ou la mise en conserve, diminuent le taux de 
caroténoïdes d’un aliment. Néanmoins, ce traitement thermique permet aussi d’augmenter 
leur biodisponibilité (41). 
Les caroténoïdes étant considérées comme des « alliés santé », l’augmentation de leurs 
concentrations dans les fruits et légumes serait souhaitable (41). C’est ainsi que des 
scientifiques ont créé une tomate nettement plus riche en lycopène que les tomates standards 
en la modifiant génétiquement. Cependant, les organismes génétiquement modifiées (OGM) 
ne sont pas privilégiés en Suisse. Ce type de tomate a, dès lors, peu de chance de se 






Apports journaliers recommandés 
Il n’y a pas d'apports journaliers recommandés précis en ce qui concerne les caroténoïdes, 
sauf pour le bêta-carotène (45). Les valeurs de références DACH mentionnent une 
recommandation pour les caroténoïdes pro-vitaminiques A tous confondus, ce qui exclut la 
lutéine, la zéaxanthine et le lycopène. 
Pour un homme de plus de 19 ans, la recommandation est de 6 mg de bêta-carotène par jour. 
Elle peut être couverte en mangeant une portion de carotte de 120g. Pour une femme de plus 
de 19 ans, la recommandation est de 4.8 mg. Elle peut également être couverte par une 
portion de carotte ou une portion d’épinard de 120g.  
Par ailleurs, une base de données nutritionnelles du département de l'agriculture des Etats-
Unis (USDA) (46) recensent certains caroténoïdes, comme le bêta-carotène, la lutéine, la 
zéaxanthine et le lycopène. Nous ne l’avons pas utilisée pour nos calculs, préférant un article 
qui se concentre sur les habitudes alimentaires européennes (mais qui se révèle moins fourni 
que la base de données de l’USDA).  
 
2.3 Propriétés 
Certains caroténoïdes ont une activité pro-vitaminique A. Le bêta-carotène est l’un d’entre eux 
et il est aussi un précurseur de la vitamine A. C’est-à-dire qu’il peut être synthétisé en vitamine 
A pour pallier au manque de l’organisme. Cette vitamine participe au maintien d’une bonne 
vision et à la prévention des maladies qui pourraient toucher les yeux. La lutéine, le lycopène 
et la zéaxanthine n’ont quant à eux pas d’effet sur l’activité pro-vitaminique A (44).  
 
Les caroténoïdes sont également connus pour être des antioxydants, luttant contre le stress 
oxydatif et débarrassant l’organisme des ERO. Le lycopène aurait d’ailleurs un pouvoir 
antioxydant plus élevé que le bêta-carotène. Les caroténoïdes ont beaucoup été étudiés in-
vitro, ainsi que sur des modèles animaux. Il est cependant probable que les caroténoïdes ne 
soient pas absorbés ou métabolisés de la même façon chez les animaux, ce qui limite la 
véracité de ces études (44). Les preuves sont donc insuffisantes pour affirmer que les 
caroténoïdes ont un rôle dans la prévention de maladies liées au stress oxydatif. 
 
Les scientifiques se sont également intéressés à un potentiel effet protecteur des 
caroténoïdes sur la prévention et la progression des cancers, en améliorant la fonction du 
système immunitaire grâce à leurs effets antioxydants. La lutéine et la zéaxanthine sont 
associés à une diminution du risque de cancer, de maladies cardiovasculaires et de cataracte 
(44).  
  
Les caroténoïdes sont utilisés dans l'industrie en tant qu’additifs. C’est le cas du lycopène qui 
est utilisé dans les aliments transformés en tant que colorant alimentaire. Selon l’ordonnance 
du DFI sur les additifs admis dans les denrées alimentaires, le lycopène est admis à des doses 
allant de 5 à 500 mg/kg (elles dépendent de l’aliment concerné). Il peut par exemple se 
retrouver dans les produits laitiers fermentés aromatisés, les fromages fondus, les glaces, les 
confitures et gelées, les chewing-gums, les confiseries, les produits de boulangerie, le surimi 





En plus d’être utilisé en tant qu’additifs dans notre alimentation, les caroténoïdes sont 
également utilisés comme additifs dans la nourriture animale et comme colorant dans les 
produits cosmétiques (44).  
 
2.4 Métabolisme et biodisponibilité  
Pour pouvoir être absorbés, les caroténoïdes doivent être extraits du bol alimentaire. Le fait 
qu’il y ait des lipides dans celui-ci facilite leur libération. En effet, les caroténoïdes se 
solubilisent par la suite dans les micelles lipidiques, formées suite à la digestion et à 
l’hydrolyse des lipides dans l’estomac. L’émulsion et la solubilisation se déroulent dans la 
lumière intestinale. Le transfert des caroténoïdes d’un milieu aqueux aux micelles est 
complexe, l’aide des sels biliaires et des sécrétions pancréatiques est indispensable. 
Comme dit précédemment, les lipides ont une influence importante sur la biodisponibilité des 
caroténoïdes. Ajouter 3g d’huile à sa salade permettrait d’en avoir une meilleure 
biodisponibilité (41).  
 
Pour revenir au traitement thermique, il augmente significativement la biodisponibilité du 
lycopène, la consommation d’une purée de tomate chauffée (contenant de l’huile) ayant 
permis d’apporter à l’organisme plus de lycopène que la consommation de tomates crues (41). 
En revanche, certains composants alimentaires, comme la lignine que l’on retrouve dans 
certains légumes verts, pourraient freiner l’absorption des caroténoïdes en agissant comme 
une barrière et en empêchant les enzymes digestives d’extraire les caroténoïdes du bol 
alimentaire. Les fibres alimentaires diminuent également l’absorption des caroténoïdes. De 
plus, une compétition lors de l’absorption entre les caroténoïdes pourrait avoir lieu, mais les 
données récoltées sont assez contradictoires et ne permettent pas de le certifier clairement. 
Pour finir, les paramètres individuels de chaque être humain sont à prendre en considération, 
surtout si l’individu souffre d’un problème au niveau du tube digestif (41). 
 
2.5 Caroténoïdes et maladie d’Alzheimer  
Le bêta-carotène a été étudié pour ses qualités antioxydantes sur la maladie d’Alzheimer. 
Selon Kenjiro Ono and Masahito Yamada (48), le bêta-carotène a des effets sur l'agrégation 
des plaques bêta-amyloïde dans des études in-vitro. Il pourrait donc se révéler utile dans la 
prévention ou le développement d’un traitement de la maladie d’Alzheimer.  
Par ailleurs, Min & al. (49) ont relevé que des hauts taux sériques de lycopène, de lutéine et 
de zéaxanthine sont associés à un risque moins élevé de développer une maladie d’Alzheimer 
chez des adultes de plus de 50 ans. Cela suggère qu’un apport alimentaire riche en ces 
caroténoïdes pourrait avoir un rôle à jouer dans la prévention ou la réduction de la mortalité 
de la maladie d’Alzheimer. Une seconde étude datant de 2011 suggère que le lycopène, avec 
ses effets antioxydants, a un potentiel neuroprotecteur qui pourrait être utile pour un traitement 








3.1 Définition  
Les polyphénols sont des molécules organiques produites par le métabolisme secondaire des 
plantes. Ils sont qualifiés dans le langage courant de “substances végétales secondaires”. Ils 
possèdent des structures chimiques très variées, ce qui explique la grande diversité de 
polyphénols existants dans notre alimentation (51). Les métabolites secondaires ne sont pas 
essentiels à la vie de la plante, leurs absences ne provoquent pas la mort, mais ils permettent 
à la plante de se protéger contre les agressions, comme les infections et les rayons ultraviolets 
(52). Il en est de même pour l’être humain. Les polyphénols ne sont pas essentiels à notre 
croissance et notre développement, ainsi qu’au maintien de nos fonctions vitales (53). Mais 
ils sont néanmoins les substances antioxydantes les plus abondantes dans notre alimentation 
(54).  
 
Selon les propriétés de leurs structures chimiques, les polyphénols peuvent être différenciés 
de la manière suivante : 
• Acides phénoliques 
o Acides hydroxycinnamiques 
▪ Acides coumariques 
▪ Acides caféiques 
▪ Acides féruliques 
o Acides hydroxybenzoïques 

























3.2 Sources alimentaires 
Les polyphénols se trouvent en grande abondance de notre alimentation. Les sources les plus 
riches, polyphénols tous confondus, sont les fruits, le thé vert et le vin rouge (51) (55).  
 
Les portions des aliments proposés ci-dessous en tant que « sources alimentaires majeures » 
ont été adaptées aux recommandations nutritionnelles de la Société Suisse de Nutrition (43).  
 
Acides phénoliques 
Ils regroupent les acides hydroxycinnamiques et les acides hydroxybenzoïques. Les acides 
hydroxybenzoïques sont assez rares dans notre alimentation et présentent dès lors peu 
d’intérêt nutritionnel. On en trouve dans le thé, certains fruits rouges, le radis noir et l’oignon 
(tableau 4) (52) (55). 
 
Tableau 4 : Sources alimentaires majeures d’acides hydroxybenzoïques. 
Sources alimentaires majeures Quantités d’acides hydroxybenzoïques (en mg) 
• Mûre (120g) • 10 – 24  
• Framboise (120g) • 7 – 12 
• Fraise (120g) • 2 –- 11 
 
En revanche, les acides hydroxycinnamiques sont courants dans notre alimentation, le plus 
abondant étant l’acide caféique. Une fois à maturation, la concentration de cet acide dans la 
peau des fruits diminue, mais plus le fruit grossit, plus la quantité totale augmente (55). 
L’acide férulique se trouve quant à lui dans les graines de céréales (surtout le blé), 
principalement dans leurs sons. Donc plus la farine est raffinée, moins elle contient de 
polyphénols (tableau 5) (55). 
 
 Tableau 5 : Sources alimentaires majeures d’acides hydroxycinnamiques. 
Sources alimentaires majeures Quantités d’acides hydroxycinnamiques (en mg) 
• Café (200ml) • 70 – 350 
• Myrtille (120g) • 240 – 264 
• Kiwi (120g) • 72 – 120 
• Prune (120g) • 17 – 138 
• Aubergine (120g) • 72 – 79 
• Farine de blé (75g) • 5 – 7 








Les flavonols sont présents dans la majorité de notre alimentation. La quercétine est un grand 
représentant de cette classe, tout comme le kaempférol. Ils sont surtout présents dans la peau 
des fruits et légumes, parce que la lumière excite leur biosynthèse. Si on prend l’exemple de 
la salade, les feuilles extérieures sont nettement plus concentrées en flavonols, car plus 
exposées au soleil (tableau 6) (55).  
 
Tableau 6 : Sources alimentaires majeures des flavonols. 
Sources alimentaires majeures Quantités de flavonols (en mg) 
• Oignon (120g) • 42 – 144 
• Chou frisé (120g) • 74 –144 
• Poireau (120g) • 7 – 27 
• Tomates cherry (120g) • 2 – 24 
 
De leurs côtés, les flavones concernent principalement la lutéoline, que l’on retrouve dans le 
céleri. Le millet contient aussi un dérivé de la lutéoline. La nobilétine est quant à elle située 
dans la peau des fruits, qui n’est généralement pas consommée. L’apport de ces flavonoïdes 
est donc plus limité (tableau 7) (55).  
 
Tableau 7 : Sources alimentaires majeures des flavones. 
Sources alimentaires majeures Quantités de flavones (en mg) 
• Céleri (120g) • 2 – 17 
 
Les flavanones sont situés majoritairement dans les agrumes, soit la naringénine dans le 
pamplemousse (responsable de son amertume), l'hespéridine dans les oranges et l'ériodictyol 
dans les citrons (tableau 8) (55). Ces flavanones sont surtout concentrés dans les membranes 
blanches, il est donc nutritionnellement plus intéressant de manger le fruit entier plutôt que 
son jus (55).  
 
Tableau 8 : Sources alimentaires majeures des flavanones. 
Sources alimentaires majeures Quantités de flavanones (en mg) 
• Jus d’orange (200ml) • 40 – 140 
• Jus de pamplemousse (200ml) • 20 – 130 
• Jus de citron (200ml) • 10 – 60 
 
Ayant une structure chimique similaire aux oestrogènes, les isoflavones sont considérés 
commes des phytoestrogènes et ont des propriétés pseudo-hormonales. La principale source 






Tableau 9 : Sources alimentaires majeures d’isoflavones. 
Sources alimentaires majeures Quantités d’isoflavones (en mg) 
• Soja cuit à l’eau (150g) • 30 – 135 
• Tofu (120g) • 10 – 84 
• Boissons de soja (200ml) • 6 – 35 
 
Les flavanols regroupent les catéchines (fruits), les épicatéchines (chocolat noir), la 
gallocatéchine, l'épigallocatéchine et le gallate d'épigallocatéchine (légumineuses et thé) 
(tableau 10) (55).  
 
Tableau 10 : Sources alimentaires majeures des flavanols. 
Sources alimentaires majeures Quantités des flavanols (en mg) 
• Chocolat (20g) • 9 – 12 
• Abricot (120g) • 12 – 30 
• Cerise (120g) • 6 – 26 
• Haricots (80g) • 28 – 44 
• Thé vert (200ml) • 20 – 160 
• Vin rouge (100ml) • 8 – 30 
 
Les anthocyanidines sont responsables de la couleur rouge, bleue et violette de certains 
végétaux (56). Ces pigments se trouvent principalement dans la peau des fruits, mais la 
fraises et la cerise en contiennent également dans leur chair (51). Nous en trouvons aussi 
dans le vin rouge, dans certaines céréales et dans certains légumes (tableau 11) (55). Ils se 
dégradent très peu parce qu’ils s’allient à d’autres composés chimiques (par exemple d’autres 
flavonoïdes) (55).  
 
Tableau 11 : Sources alimentaires majeures des anthocyanidines. 
Sources alimentaires majeures Quantités des anthocyanidines (en mg) 
• Aubergine (120g) • 900 
• Mûre (120g) • 120 – 480 
• Cassis (120g) • 156 – 480 
• Myrtille (120g) • 30 – 600 
• Raisin noir (120g) • 37 – 900 
• Cerise (120g) • 42 – 540 
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• Rhubarbe (120g) • 240 
• Vin rouge (100ml) • 20 – 35 
 
Stilbènes 
Dans notre alimentation, nous ingérons peu de stilbènes, présents surtout dans le raisin avec 
le resvératrol (55). Par extension, le vin en contient également (57).  
 
Lignanes 
La source majeure de lignanes dans notre alimentation est la graine de lin, qui est 1000 fois 
plus concentrée que toutes les autres sources, comme les algues, les légumineuses (lentilles), 
les céréales (blé) et les légumes (asperges, carottes) (55). 
 
Facteurs influençant la teneur en polyphénols des aliments 
La teneur en polyphénols des aliments est très variable, même pour des fruits ayant poussés 
sur le même arbre. Parfois, la teneur en polyphénols varie à l’intérieur même du fruit. Les 
différentes variétés de fruits, comme par exemple la pomme Golden, la pomme Jazz ou la 
pomme Gala ne sont pas la seule explication. Le type de sol, le type d'agriculture pratiquée, 
l’exposition au soleil, la quantité des précipitations, le niveau de maturation à la cueillette, la 
transformation industrielle et le stockage influencent également la teneur en polyphénols des 
aliments (55).   
 
Par exemple, un fruit produit par l’agriculture biologique contiendrait plus de polyphénols qu’un 
même fruit cultivé par l’agriculture conventionnelle. La culture biologique étant exempte de 
pesticides, les fruits se retrouvent à lutter contre les maladies et les pathogènes par eux-
mêmes. Les polyphénols étant produits par le métabolisme secondaire du fruit sont engagés 
contre le stress engendré par cette infection et leurs concentrations au sein de ce fruit 
pourraient dès lors augmenter (55).  
De même, peler un fruit ou un légume peut résulter d’une perte importante de polyphénols car 
ils sont présents en plus grandes quantités dans la peau des fruits et légumes plutôt qu’à 
l’intérieur. La cuisson détériore également le contenu en polyphénols des aliments (55), 
comme c’est le cas pour les vitamines.   
 
En revanche, il est impossible de savoir quels facteurs influencent précisément le teneur en 
polyphénols d’un fruit ou d’un légume spécifique, tout comme il est impossible de connaître la 
perte exacte de chaque polyphénol à l’exposition de ces différents facteurs (55). 
 
Variation mondiale de la consommation de polyphénols 
Finalement, la consommation totale de polyphénols diffère dans le monde entier, en quantité 
et en composition. L’une des raisons concerne les habitudes alimentaires propres à chaque 
pays, influençant la prise d’aliments plus riches en certains polyphénols, tel que le café, les 
fruits et légumes ou le vin rouge. De plus, si un aliment riche en polyphénols est régulièrement 
consommé par un individu, son total de polyphénols ingérés sera nettement plus élevé que 
celui d’un autre individu (variabilité individuelle). Une des autres raisons concerne la 
production en fruits et légumes. En effet, elle diffère selon les régions du globe. En Suisse, 
nous cultivons des pommes et des poires et dans des pays plus exotiques, ils cultivent de la 
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papaye, de la goyave ou de l’ananas. Ceci participe à la grande variabilité d’apports en 
polyphénols dans la population mondiale (55). Pour finir, certains suppléments vitaminiques 
peuvent contenir des polyphénols, ce qui contribue également à la variabilité individuelle (42).  
 
Malgré tout, même si les apports varient nettement, chaque individu ingère un minimum de 
polyphénols par jour. Selon Manach et al. (55), un individu ingérerait potentiellement 1 g/j de 
polyphénols s’il consomme plusieurs fruits et légumes par jour. Cette dernière notion reste 
néanmoins floue. Wiliamson (53) indique quant à lui qu’un individu mangeant cinq fruits et 
légumes par jour consommerait plus de 500 mg de polyphénols, cette valeur pouvant monter 
jusqu’à 1 g/j. 
 
Une étude conduite à Majorque sur 211 personnes âgées de 55 à 80 ans démontre que les 
femmes consomment plus de polyphénols que les hommes (l’énergie totale a été ajustée) et 
que les personnes qui boivent de l’alcool ont également un apport plus élevé que les 
personnes qui ne boivent pas d’alcool. Elle révèle que les polyphénols les plus consommés 
sont les flavonoïdes et surtout les flavanols (vin rouge, thé vert, chocolat, abricot). La 
consommation d'alcool (vin rouge) et de fruits était la plus déterminante. Ceci est propre à la 
région de Majorque, et par exemple au Japon, les déterminants de l’apport en polyphénols 
sont plutôt le thé vert et le café. Cela prouve que les habitudes alimentaires ont un impact sur 
l’apport en polyphénol de la population mondiale, tout comme l’âge et le niveau d’éducation 
(57). 
 
Apports journaliers recommandés 
Il n’y a aujourd’hui aucun apport journalier recommandé en ce qui concerne les polyphénols, 
notamment parce que les données de consommation ne sont pas assez suffisantes pour 
établir des recommandations nutritionnelles (57) (53). Les valeurs devraient être spécifiques 
à chaque polyphénol au vu de leur différence d'absorption, ce qui est très laborieux à 
rechercher compte tenu du nombre de polyphénols existants. Néanmoins, comme les 
polyphénols semblent avoir une faible toxicité, les valeurs devraient se rapprocher de celles 
des vitamines. Pour l’instant, les apports recommandés journaliers les plus intéressants à 
établir seraient ceux des flavonoïdes (53).  
Ces données de consommation sont généralement basées sur des questionnaires, remplis 
par des participant-e-s qui estiment leurs apports alimentaires. Des biais peuvent apparaître 
à cette étape, notamment si le/la participant-e estime faux la portion d’aliments qu’il/elle a 
consommé. Ensuite, à l’aide des bases de données, la quantité de polyphénols qu’il/elle a 
ingéré est calculée. Ces bases de données peuvent être obsolètes et si nous prenons en 
compte le fait que la quantité de polyphénols que contient un aliment est variable en raison 
des tous les facteurs que nous avons énoncés précédemment, des biais apparaissent 
également à ce stade (42). 
Pour notre travail, nous avons utilisé la base de données Phenol Explorer (58) pour effectuer 
nos calculs. Cette base a été développée par l’Institut National de la Recherche Agronomique 
(INRA) et elle est gratuite. Elle référence notamment 458 aliments et 501 polyphénols. A noter 
qu’elle a été financée en partie par Danone, Nestlé et Unilever, des entreprises qui ont une 





Dans la littérature, la propriété la plus célèbre des polyphénols est son action antioxydante. 
L’activité antioxydante de la plupart des polyphénols équivaudrait ou serait supérieure à celle 
de la vitamine C et de la vitamine E (59). Kanti & al. (52) soutiennent, d’après de fortes 
évidences, qu’une alimentation riche en polyphénols sur le long terme pourrait offrir une 
protection contre les maladies cardiovasculaires, le diabète, les effets délétères liés à la 
vieillesse et l’hypertension. 
Les polyphénols du cacao (flavonoïdes) jouent le rôle de médiateurs dans les interactions 
avec le métabolisme de l’oxyde nitrique dans les vaisseaux sanguins de l’endothélium, 
améliorent les dysfonctions endothéliales, augmentent la vasodilatation et baissent la 
pression sanguine. Ce sont tous des facteurs de risque cardiovasculaire, ce qui montre un 
effet protecteur des flavonoïdes en question. D’autres études suggèrent que les polyphénols 
du thé baissent le taux de LDL cholestérol et le risque de développer un diabète de type 2. La 
quercétine a également une action protectrice contre le risque de développer un diabète de 
type 2, tout comme le café (60). Celui-ci aurait aussi un effet protecteur sur le risque 
d'apparition du cancer du côlon et de maladies cardio-vasculaires. Mais le mécanisme d’action 
n’a pas encore été mis en évidence.  
 
Une majorité des évidences recueillies à ce jour sur les polyphénols et leurs effet bénéfiques 
sur la santé ont été établies par des études in-vitro ou réalisées sur des modèles animaux, 
avec des doses plus élevées que celles que nous consommons au travers de notre 
alimentation (54). Il a été démontré qu’ils améliorent certains biomarqueurs du stress oxydatif, 
mais sans avoir été reliés à une maladie spécifique. Des études confirmeraient que certains 
polyphénols ingérés par l’alimentation ou en supplémentation ont un effet protecteur contre 
les maladies cardiovasculaires. En outre, le mécanisme des polyphénols contre le stress 
oxydatif est beaucoup plus complexe que la lutte contre les ERO (54).  
 
Les polyphénols ont un effet sur la coloration des fruits et légumes. En effet, ils sont essentiels 
à la plante notamment parce certains d’entre-eux lui offrent de la couleur et lui permettent 
d’attirer les insectes (60).  
 
Les polyphénols ont également une incidence sur les propriétés organoleptiques des aliments. 
Les flavanols et les flavonols sont responsables de l'astringence et de l’amertume que l’on 
retrouve dans plusieurs aliments, comme le thé, le chocolat ou le pamplemousse (64). 
 
3.4 Métabolisme et biodisponibilité  
Le métabolisme et la biodisponibilité sont différents pour chaque polyphénol en raison de la 
disparité de leurs structures chimiques. Cependant, la majorité des polyphénols que nous 
ingérons par l’alimentation n’est pas bien assimilée par le corps humain (Duthie), parce qu’ils 
sont peu absorbés par l'intestin ou rapidement métabolisés et éliminés par les voies biliaires 
ou urinaires (55) (59).  
Certains polyphénols ne sont pas présents dans les aliments sous une forme initialement 
absorbable par la barrière intestinale. Ils ont besoin d’être hydrolysés par des enzymes 
spécifiques ou par la flore microbienne du tube digestif. Au contraire, ce phénomène peut 
également réduire l’absorption des polyphénols qui ont initialement une forme assimilable par 




Des interactions avec des composants de l’alimentation peuvent également se produire. Ceci 
pourrait affecter l’absorption des polyphénols. L’alimentation pourrait aussi avoir une influence 
indirecte sur leur absorption, avec un pH plus acide ou alcalin, une fermentation intestinale, 
un transit constipé ou diarrhéique. Mais aucune donnée scientifique n’a été récoltée en ce 
sens à ce jour (55).  
Néanmoins, Manach & al. (55) expliquent l’utilité de conduire plus d’études sur les fibres, car 
les polyphénols se retrouvent majoritairement dans des aliments contenant des fibres. Les 
fibres régulent le transit et participent au maintien d’une flore bactérienne saine. Une étude a 
été menée en 2015 sur l’action de l’extrait de pépin de raisin sur le microbiote intestinal des 
rats. Les pépins de raisin sont riches en polyphénols, et s’ils sont ajoutés lors de la 
fermentation du vin, celui-ci devient plus riche en polyphénols (56). Il a été montré que certains 
des acides phénoliques générés par l’extrait de pépins de raisin ont interférés avec 
l’accumulation de bêta-amyloïde, suggérant que le microbiote apporterait une contribution à 
l’activité protectrice de l’extrait de pépin de raisin. Il pourrait avoir un rôle dans la prévention 
ou le retardement de la maladie d’Alzheimer (62). D’autres études doivent être conduites mais 
on peut suggérer que les polyphénols et le microbiote sont intimement liés. Ceci pourrait 
expliquer, entre autres, pourquoi le métabolisme, l’absorption et la biodisponibilité des 
polyphénols sont des sujets très complexes.  
 
3.5 Polyphénols et maladie d’Alzheimer  
De nombreuses études suggèrent que les polyphénols alimentaires pourraient atténuer les 
dommages cellulaires associés à l'âge (63). Le résultat du stress oxydatif subi au cours du 
métabolisme serait un des principaux phénomènes responsables du vieillissement. Ce stress 
oxydatif est exacerbé par divers facteurs environnementaux, y compris l’alimentation. De ce 
fait, par leurs effets antioxydants, les polyphénols pourraient protéger l’organisme du stress 
oxydatif, et par extension, de la maladie d’Alzheimer. Il a été observé que boire trois ou quatre 
verres de vin rouge diminuent l’incidence de l’apparition de cette maladie de 80%, 
contrairement aux consommations inférieures (52). Le vin contient du resvératrol qui offrirait 
une protection contre la bêta-amyloïde (64). 
 
Consommer régulièrement et à long terme une alimentation riche en polyphénols pourrait 
avoir une incidence dans la prévention de l'apparition de cette maladie. Il est néanmoins 
difficile d’étudier ce phénomène, car l’apparition de la maladie d’Alzheimer peut être attribuée 
à de nombreux facteurs (stress, tabac, etc). Observer l’action d’une alimentation riche en 
polyphénols sur l’apparition ou non de cette maladie chez des sujets sans déficits cognitifs est 
dès lors très difficile. Il nous est donc impossible de baser notre question de recherche sur la 
prévention. C’est pourquoi nous avons choisi de nous pencher sur le développement de la 
maladie d’Alzheimer.  
 
Dès lors, notre question de recherche a été la suivante : les polyphénols et les caroténoïdes 







4.1 But  
Le but de notre revue est de constater si les polyphénols et les caroténoïdes ont un effet sur 
le développement de la maladie d’Alzheimer. Nous souhaitons également aller plus loin en 
dégageant les possibles actions bénéfiques des polyphénols et caroténoïdes, et en vérifiant 
si leur apport par l’alimentation est possible.  
 
Les conseils alimentaires lors de la maladie d’Alzheimer commencent à être de plus en plus 
nombreux et ne sont pas toujours basés sur des données scientifiques. Plus précisément, les 
actions que nous prêtons aux polyphénols et aux caroténoïdes pour agir sur cette maladie ne 
sont pas toujours justifiées. C’est pourquoi il nous paraît important de définir l’effet réel des 
polyphénols et des caroténoïdes sur le développement de la maladie d’Alzheimer.  
 
4.2 Objectifs 
Les objectifs de notre revue de la littérature sont les suivants :  
1. Analyser si les polyphénols et les caroténoïdes étudiés ont un effet sur le 
développement de la maladie d’Alzheimer, soit pour en retarder sa progression ou soit 
en tant que traitement potentiellement curatif. 
2. Déterminer si l’apport alimentaire de ces phytomicronutriments pourrait être 
potentiellement possible pour couvrir la dose de polyphénols et caroténoïdes utilisée 
lors des interventions.  
 
4.3 Question de recherche 
Question de recherche : 
Les polyphénols et les caroténoïdes ont-ils un effet sur le développement de la maladie 
d’Alzheimer ? 
 
Sous-questions de recherche : 
1. Est-ce que les doses de polyphénols et caroténoïdes supplémentées chez les êtres 
humains et chez les animaux peuvent être apportées par l’alimentation humaine ? 
 
4.4. Hypothèses 
Notre hypothèse au sujet de l’effet des polyphénols et des caroténoïdes sur le développement 
de la maladie d’Alzheimer sont les suivantes, compte tenu de nos connaissances sur les 
polyphénols, les caroténoïdes et le mécanisme de la maladie d’Alzheimer :   
1. Certains polyphénols et caroténoïdes auraient une action bénéfique sur certains 
mécanismes de la maladie d’Alzheimer, comme le stress oxydatif, mais ne 
permettraient pas d’enrayer son développement. 
2. Les polyphénols et les caroténoïdes supplémentés dans les études cliniques ne 
peuvent pas être apportés par une alimentation suivant les recommandations de la 






Nous avons effectué une revue de littérature systématique, ciblée sur des études cliniques 
qui se sont penchées sur l’action de certains polyphénols et caroténoïdes sur la maladie 
d’Alzheimer, que ce soit chez des sujets humains ou animaux.  
 
4.6 Stratégie de recherche 
Pour notre recherche, nous avons choisi d'utiliser une base de données, Medline via Pubmed, 
car c’est l’une des bases de données les plus complètes. Les autres bases de données, 
comme Cinahl ou Google Scholar, nous paraissaient moins appropriées pour le type d’articles 
que nous recherchions. 
 
Mots-clés 
Pour notre recherche, nous avons utilisé majoritairement des mots-clés que nous avons 
sélectionnés suite à la rédaction de notre protocole. Pour être certaines de ne pas exclure de 
polyphénols qui n’étaient pas un flavonoïde, nous avons choisi d’inclure le terme “polyphenols” 
pour tous les englober.  






• alzheimer disease 
Tous les termes étaient utilisés comme “MeshTerm” (Medical Subject Headings), sauf le terme 
“lycopene” que nous avons utilisé comme “All Fields” (terme libre). Nous avons choisi de 
spécifier la lutéine et le lycopène car ce sont les deux caroténoïdes les plus associés à la 
maladie d’Alzheimer dans les études et articles que nous avons lu.  
 
Equation de recherche 
Notre équation de recherche est la suivante :  
• ((((((polyphenols[MeSH Terms]) OR flavonoids[MeSH Terms]) OR carotenoids[MeSH 
Terms]) OR lutein[MeSH Terms]) OR lycopene)) AND alzheimer disease[MeSH 
Terms] 
 
4.6.1 Critères d’inclusion 
Nous avons choisi d’inclure les études datant de trois ans, c’est-à-dire les études datant de 
2015 à aujourd’hui. Beaucoup d’études sont sorties ces dernières années sur les polyphénols, 
les caroténoïdes et la maladie d’Alzheimer, c’est pourquoi nous avons restreint notre sélection 
dans ce sens. Les études plus anciennes sont également reprises par celles plus récentes 
pour aller plus en profondeur dans la recherche et détailler les points restés en suspens.  
 
Nous avons inclus les études traitant d’humains modérément atteints par la maladie 
d’Alzheimer, ainsi que les modèles animaux induits spécifiquement pour la maladie 
d’Alzheimer. Nous n’avons pas fait de distinction entre les méthodes utilisées pour induire la 




Concernant l’intervention, nous n’avons pas fait de distinction entre les doses de polyphénols 
et caroténoïdes délivrées. Nous avons inclus les études traitant de polyphénols et 
caroténoïdes qui sont apportés par l’alimentation, plus précisément par des aliments 
fréquemment consommés en Suisse. 
 
 
4.6.2 Critères d'exclusion 
En deuxième intention, nous avons exclus les études in-vitro qui n’étaient effectuées que sur 
des cellules humaines ou animales, parce qu’elles n’incluent pas d’analyse de la fonction 
cognitive, l’un de nos outcomes. Nous n’avons pas gardé les études qui se focalisent sur les 
maladies neurodégénératives, car elles n’ont pas le même mécanisme d’action, ainsi que les 
études mêlant la maladie d’Alzheimer et la maladie de Parkinson sans distinction entre elles.  
 
Nous avons également exclu les études traitant des polyphénols et caroténoïdes que nous ne 
retrouvons que dans les plantes non comestibles ou les aliments exotiques, non consommés 
habituellement par la population suisse. Les études où les doses de polyphénols et 
caroténoïdes délivrées n’étaient pas clairement explicitées ont été exclues, de même que les 
études qui ne précisent pas les polyphénols utilisés (flavonoïdes par exemple).  
 
4.6.3 Sélection des articles 
Conformément à nos mots-clés, ainsi qu’à nos critères d’inclusion et d’exclusion, nous avons 
triés les résultats de notre recherche ensemble, en nous partageant les articles 
potentiellement correspondants et en les lisant chacune de notre côté. Nous avons ensuite 
fait une mise en commun pour la sélection définitive.  
Nous avons dès lors lu chacune de notre côté les articles sélectionnés et en avons extrait les 
données dans un tableau présenté dans le chapitre « Résultats ». L’extraction des données 
nous a permis de préciser nos outcomes. Chacune a eu accès aux différents tableaux que 
nous avons créé et a pu les modifier individuellement, afin que nous puissions mettre en 
commun nos avis et idées. Nous avons également évalué la qualité des études avec la grille 








Nos résultats sont organisés selon l’action des polyphénols et des caroténoïdes sur les 
mécanismes suivants : le stress oxydatif, l’influx nerveux, la fonction cognitive et 
l’accumulation de marqueurs de la maladie d’Alzheimer, tels que la bêta-amyloïde et la 
protéine Tau. Les résultats obtenus sur les humains atteints modérément par la maladie 
d’Alzheimer sont présentés en premier, suivi par les résultats obtenus sur les modèles 
animaux expérimentaux. Nous présentons à la fin de ce chapitre la qualité des études que 
nous avons sélectionnées. 
 
La maladie d’Alzheimer touche le cerveau, altérant ses fonctions cognitives. Or, le cerveau 
est l’un des organes qui consomme le plus d’énergie. Il utilise énormément ses mitochondries, 
ce qui implique qu’il est particulièrement exposé au stress oxydatif. Le stress oxydatif est à 
l’origine de déchets métaboliques qui, à mesure qu’ils s’accumulent, peuvent entraîner la mort 
des cellules neuronales (65).  
 
L’influx nerveux est altéré lors de la maladie d’Alzheimer, notamment par l’inhibition d’un 
neurotransmetteur important, l’acétylcholine, qui permet le partage d’informations dans tout le 
cerveau. Le corps peut alors réagir adéquatement au stimulus. Quand l’influx nerveux est 
altéré, le cerveau ne peut plus remplir son rôle correctement. C’est pourquoi les personnes 
atteintes de la maladie d’Alzheimer ont des déficits cognitifs (66).  
 
La fonction cognitive s’altère entre autres dans la région du cortex, dont l’hippocampe qui est 
considéré comme le centre de la mémoire et des émotions, faisant partie du système limbique. 
La maladie d’Alzheimer atteint l’hippocampe et c’est pourquoi elle produit des pertes de 
mémoire (67).  
 
Finalement, des marqueurs spécifiques de la maladie d’Alzheimer peuvent être observés. Il 
s’agit de l’accumulation du peptide bêta-amyloïde (étant extrait de la protéine précurseur de 
l’amyloïde) qui forme des plaques toxiques pour le cerveau, et des enchevêtrements 
neurofibrillaires (causés par la protéine Tau) qui conduisent à la dégénérescence des 
neurones, et donc du cerveau (68). 
 
5.1 Résultats de recherche 
Au terme de notre recherche, en utilisant la base de données Medline via Pubmed, nous 
avons trouvé six-cent-quarante-quatre articles. A l’aide de nos critères d’exclusion, nous 
avons réduits notre recherche à cinquante-cinq articles. Nous avons lu ces cinquante-cinq 
articles afin d’être sûres qu’ils correspondaient à tous nos critères d’exclusion. A la fin de nos 
lectures, nous avons sélectionnés onze articles, deux étant ciblés sur l’humain et neuf étant 











Figure 1. Résultats de la revue de littérature 
 
 
5.2 Récapitulatif des études sélectionnées 
Pour plus de clarté, nous avons créé un tableau regroupant les caractéristiques des études 
que nous avons sélectionnées suite à notre recherche. Neuf études concernent les 
flavonoïdes (69) (70) (71) (72) (73) (74) (75) (76) (77) et deux études concernent les 
caroténoïdes (78) (79). Nous présentons les sujets des études, le(s) polyphénol(s) étudié(s), 
les doses utilisées et les test comportementaux et biochimiques effectués, ainsi que l’outcome 
concerné par ces tests (tableau 12). 
Pour les expérimentations animales, divers tests sont effectués sur les rats et les souris pour 
évaluer la fonction cognitive. L’un des tests récurrents dans nos études se nomme « Morris 



































selon le titre et 
l’abstract 
Exclusion : 




- Non ciblé sur la 
maladie d’Alzheimer 




Dose injectée de 
polyphénols n’est pas 
explicite 
- Polyphénols utilisés 
non-explicités 
- Etudes ne portant pas 
sur un modèle animal 
ou un modèle humain 
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de diamètre, et doivent retrouver une plateforme cachée sous l’eau au centre de cette piscine. Plusieurs essais sont performés, notamment pour 
tester la mémoire des souris et des rats à se souvenir de l’emplacement de cette plateforme. La distance qu’ils ont parcourue avant de l’atteindre, 
le temps qu’ils ont mis à l’atteindre ainsi que la vitesse de nage sont enregistrés.  
En ce qui concerne les études sur les humains, les tests cognitifs visaient à mesurer la mémoire et la fonction exécutive des participants. Un des 
tests effectués se nomme “Mini Mental State Examination” (80), un questionnaire permettant d’évaluer les fonctions cognitives et la capacité 
mnésique de la personne. De plus, des questionnaires d’évaluation de l’humeur ont également été réalisés, comme le “Profile of Mood States” 
(81), un instrument international développé aux Etats-Unis pour évaluer l’humeur sous forme de questionnaire d’auto-évaluation. Les auteurs ont 
également utilisé le “Geriatric Depression Scale - Short Form“ (82), un outil utilisé pour le dépistage des symptômes dépressifs d’intensité légère 
à modérée, chez les patients atteints de maladie d’Alzheimer. 
Pour mesurer le stress oxydatif, ainsi que l’influx nerveux et les marqueurs de la maladie d’Alzheimer, des test biochimiques sont performés. Les 
animaux de laboratoires sont sacrifiés et leurs cerveaux sont étudiés à l’aide de procédés technologiques, tandis que chez les humains, des 
prises de sang sont effectuées pour les analyses.  
 
Tableau 12 : Description des caractéristiques des études sélectionnées portant sur les polyphénols, les caroténoïdes et la maladie d’Alzheimer.  
Auteurs But de l’étude Sujets de l’étude Polyphénol(s) 
supplémenté(s) 
Doses utilisées Groupes contrôles Durée de 
l’interven- 
tion 
Outcomes détaillés Qualité 
Gleason CE 
& al. (2015)  
Déterminer si une 
supplémentation en 
isoflavones a une 
influence sur les 
fonctions cognitives et 
si les taux d’isoflavones 
sanguins sont corrélés 
avec la fonction 
cognitive.  
65 adultes âgés 
de > 60 ans 
diagnostiqués 
avec une MA 








classe flavanols.   
- Groupe traité, 
avec des 
capsules de 100 
mg/j.  
 
- Groupe contrôle, 
avec capsules 
placebo.  
6 mois. Fonction cognitive  
- Mesure de la concentration 
d’isoflavones dans le plasma. 
- Mesure des effets sur la 
cognition des sujets. 
- Mesure de la corrélation 
entre les niveaux 
plasmatiques d’isoflavones et 










Mesurer l’impact de la 
supplémentation en 
caroténoïdes sur les 
niveaux sériques des 
marqueurs de 
l’oxydation lipidique (qui 
sont aussi des 
marqueurs de stress 
oxydatif). 
21 adultes atteints 
de la MA et 16 









- Groupe traité, 
ayant reçu des 
capsules de 10 
mg de 
mésozéaxanthine, 
10 mg de lutéine 
+ 2 mg de 
zéaxanthine. 
- Groupe contrôle, 
avec capsules 
placebo.  
6 mois. Stress oxydatif 
- Mesures des biomarqueurs 
(taux sériques de FRAP, taux 
sériques d’isoprostane).  
- Mesure de la capacité 
antioxydante (taux sériques 





Wang & al. 
(2016) 
Investiguer l’effet de la 
lutéoline sur 
l’apprentissage spatial 
(forme et géométrie de 
l’environnement), ainsi 
que sur la structure de 
la couche pyramidale 
CA1 de l’hippocampe, 
qui a une influence sur 
l’influx nerveux.  
60 rats mâles STZ 
induits, ayant subi 
une chirurgie 
impliquant la mise 










- Groupe STZ 
induit ayant reçu 
10 mg/kg. 
 
- Groupe STZ 
induit ayant reçu 
20 mg/kg.  
- Groupe qui n’a 
reçu ni chirurgie ni 
traitement. 
 
- Groupe ayant reçu 
de la saline. 
 
- Groupe ayant reçu 
du DMSO. 
 
- Groupe STZ induit 
sans traitement.  
1 mois. Fonction cognitive 
- Mesure de l’apprentissage 
spatial et de la consolidation 
de la mémoire. 
 
Influx nerveux 
- Mesure de l’épaisseur de la 
couche pyramidale CA1 de 
l’hippocampe (dans le but 







H. & al. 
(2016) 
Investiguer le rôle 
potentiellement 
neuroprotecteur d’un 
traitement oral de 
pélargonidine chez des 
modèles de rats de 
maladie d’Alzheimer.  
36 modèles de 
rats ayant été 










- Groupe Aβ 
induit ayant reçu 
10 mg/kg.  
- Groupe non induit 
(sham). 
 
- Groupe Aβ induit 
sans traitement.  
1 mois.  Stress oxydatif 
- Mesure des biomarqueurs 
(niveau MDA, nitrite et 
protéines). 




Fonction cognitive  
- Mesure des déficits 
d’apprentissage et de la 
mémoire.   
 
Influx nerveux  












G. & al. 
(2016)  
Déterminer si une 
supplémentation en 




les nanoparticules de 
zéine ont une influence 
sur les fonctions 
cognitives et le 
comportement. 








flavonols.   
- Groupe ayant 
reçu de la 
quercétine 
nanoencapsulée 
à 25 mg/kg (1/2 
jours).  
 
- Groupe ayant 
reçu de la 
quercétine seule 
à 25 mg/kg/jour. 
- Groupe contrôle: 
de souris SAMP8 
ayant reçu une 
solution saline.  
 
- Groupe contrôle de 
souris SAMR1 ayant 
reçu une solution 
saline.  
2 mois. Stress oxydatif 
- Mesure de marqueurs de 
l’inflammation cérébral. 
- Mesure de la concentration 
de quercétine cérébrale 




- Mesure de l’activité 
locomotrice, de la 
coordination et l’équilibre, la 









S. & al. 
(2016)  
Investiguer si une 
consommation de 
chocolat noir (DC) à 
70% de cacao, à raison 
de 500mg/kg par jour, 
peut avoir des effets 
bénéfiques sur la 
fonction cognitive et 
l'activité cholinergique 
dans l'hippocampe des 


















- Groupe traité 
par 500 mg/kg de 
chocolat noir 70% 
contenant 4% de 
polyphénols 
totaux (20mg).  
- Groupe contrôle 




- Groupe contrôle 
non MSG induit, 
avec consommation 
de chocolat.  
3 mois. Stress oxydatif 
- Mesure des biomarqueurs 
(taux de MDA) 
- Mesure du volume cellulaire 
dans l’hippocampe (gyrus 
denté, CA1 et CA3). 
 
Fonction cognitive 
















Investiguer les effets de 
la nobilétine sur le 
déficit cognitif et 
neuropathologie chez 
des modèles de souris 
d’Alzheimer.  













- Groupe traité 
ayant reçu 10 
mg/kg.  
 
- Groupe traité 
ayant reçu 30 
mg/kg. 
- Groupe “vehicle” 
(la nobilétine est 
dissoute ou 
suspendue).  
4 mois.  Stress oxydatif 
- Mesure des biomarqueurs 
(niveau de MDA, de la 
protéine carbonyle). 




glutathion réductase).  
 
Fonction cognitive 
- Mesure de la mémoire à 
court terme, de l’activité 
locomotrice, de la mémoire 
de reconnaissance, de la 
mémoire associative, de 
l'apprentissage et de la 











Investiguer les effets 
d’une supplémentation 
en lycopène sur le 
stress oxydatif et la 
neuroinflammation chez 
des modèles de 
maladie d'Alzheimer 
expérimentaux.   









- Groupe Aβ 
induit ayant reçu 
1 mg/kg pendant 
14 jours.  
 
- Groupe Aβ 
induit ayant reçu 
2 mg/kg pendant 
14 jours.  
 
- Groupe Aβ 
induit ayant reçu 
4 mg/kg pendant 
14 jours.  
- Groupe contrôle 
ayant reçu de la 
saline.  
 
- Groupe contrôle 
injecté avec PBS.  
 
- Groupe contrôle Aβ 
induit par injection. 
 
- Groupe Aβ induit 
ayant reçu 2 mg/kg 
de rivastigmine 
pendant 14 jours.  
1 mois. Stress oxydatif  
- Mesure des biomarqueurs 
(niveau de MDA). 
- Mesure de l’activité des 
enzymes antioxydantes 
(catalase, superoxyde 
dismutase et glutathion 
réductase). 
- Mesure de la 
neuroinflammation. 
- Mesures des enzymes 
mitochondriales.  
 
Fonction cognitive  
- Mesure de la mémoire 
(visant son amélioration), de 
l’activité locomotrice et de 
l’apprentissage. 
 
Influx nerveux  



















l’hespéridine contre les 
déficits d’apprentissage 
et de mémoire, le stress 
oxydatif, et l’apoptose 
dans l’hippocampe, le 
cortex et le cervelet.  













induit et traité 
ayant reçu 100 
mg/kg. 
 
- Groupe induit et 
traité ayant reçu 
100 mg/kg.   
- Groupe ayant reçu 
de la saline.  
 
- Groupe induit sans 
traitement.  
 
2 mois.  Stress oxydatif  
- Mesure des biomarqueurs 
(TBARS). 




réductase et glutathion 
peroxydase). 
 
Fonction cognitive  
- Mesure de la mémoire de 
travail, de la mémoire de 
référence, de la mémoire 
sensorielle, de la mémoire 















neuroprotecteur de la 
quercétine sur un 







(3xTg-AD) et des 
souris non-
transgéniques 










AD traité ayant 
reçu 25 mg/kg 
tous les 2 jours.  






- Groupe non Tg 
ayant reçu 25 mg/kg 
de quercétine.  
 





3 mois.  Stress oxydatif 
- Mesure de la densité 
cellulaire 
 
Accumulation de marqueurs 
de la maladie d’Alzheimer 




- Tests comportementaux  
 
Influx nerveux 















gallate (EGCG) pouvait 
améliorer la 
reconnaissance et la 
fonction de la mémoire. 
Observer l’effet sur les 
protéines synaptiques 
dans les régions du 
cortex frontal (FC) et de 
l’hippocampe (HIP) des 
souris AD. 
 
Souris SAMP8 et 
souris SAMR1.  
Epigallocatechin-






- Groupe SAMP8 
traité ayant reçu 5 
mg/kg.  
 
- Groupe SAMP8 
traité ayant reçu 
15 mg/kg. 
 
- Groupe SAMR1 
traité ayant reçu 
15 mg/kg.  
- Groupe SAMP8 
non traité. 
 
- Groupe SAMR1 
non traité.  
2 mois Fonction cognitive 
- Mesure de l’activité 
locomotrice. de la mémoire à 
court terme et de la mémoire 
à long terme. 
 
Accumulation de marqueurs 
de la maladie d’Alzheimer 
- Mesure de la quantité d’AB 
et de protéine tau 
phosphorylée dans le 
cerveau des souris.  
- Mesure de la quantité 









A l’aide de la grille « AND Quality Criteria Research » (annexe 1), nous avons analysé la qualité de nos articles. Premièrement, les deux études 
sur les humains (69) (78) sont ressorties comme ayant une qualité neutre. L’étude de Gleason et al. (69) manque de précisions sur le recrutement 
des participants et sur les tests effectués chez eux par le psychométricien. Plusieurs biais apparaissent également en raison des questionnaires 
de fréquence alimentaire donnés à remplir aux participants sans explications (estimation approximative, etc.). Pour l’étude sur la supplémentation 
en caroténoïdes (78), il n’y a pas de critères d’inclusion et d’exclusion pour les participants car ce sont des volontaires. L'échantillon de cette 
étude est donc restreint et peu représentatif de la population cible. 
Pour la qualité des études sur les modèles animaux (70) (71) (72) (73) (74) (75) (76) (77) (79), elles sont toutes ressorties avec une qualité 
positive, principalement parce que les procédures en laboratoire sont contrôlées et des tests valides sont effectués avec des rats ou des souris 
génétiquement identiques. C’est pourquoi il y a très peu de biais et de facteurs de confusion qui interfèrent dans ces expérimentations. Les 
analyses biochimiques et les interventions ont également été détaillées. Les variables dépendantes et indépendantes sont clairement explicitées 
dans toutes les études que nous avons analysées, les auteurs répondant systématiquement à leurs questions de recherche.  
 
5.3 Résultats des études  
Les résultats sont présentés ci-dessous sous forme de tableaux. Nous avons choisi de les regrouper par famille, soit les flavonoïdes et les 





Nous présentons premièrement les résultats concernant les flavonoïdes, d’abord sur l’humain (tableau 13) (69) et ensuite sur les modèles 
animaux (tableau 14) (70) (71) (72) (73) (74) (75) (76) (77). Nous avons choisi de présenter les flavonoïdes en premier car ils sont ressortis en 
plus grand nombre à la fin de notre recherche et parce qu’ils sont très abondants dans notre alimentation. 
 





Influx nerveux Fonction cognitive Accumulation des 








La concentration d’isoflavones dans le plasma serait 
corrélée positivement avec la fonction cognitive, plus 
précisément la dextérité et la fluence verbale. Cette 
concentration a été augmentée chez les patients 
supplémentés. Cependant, seul ¼ des sujets traités ont eu 
une augmentation mesurable, car la métabolisation des 
isoflavones semble être très variable d’un individu à l’autre. 
Certaines personnes ne sont donc pas capables de 
métaboliser le daidzein et le genistein (=isoflavones) en 
equol (=métabolite).  
Selon l’étude, la supplémentation en isoflavones n’a pas 
engendré de changements significatifs de la fonction 
cognitive chez les patients malades.  
 
 













Influx nerveux Fonction cognitive Accumulation des marqueurs 




Wang & al. (2016) 
 
 
Les auteurs ont relevé que la 
lutéoline a augmenté 
l'épaisseur de la couche 
pyramidale CA1 de 
l’hippocampe, ce qui pourrait 
améliorer l’influx nerveux.  
La lutéoline a amélioré la fonction 
cognitive des rats avec STZ, en 
diminuant le temps à localiser la 
plateforme cachée lors du Morris 
Water Maze comparé au groupe 
STZ non traité par la lutéoline. Elle 
a également diminué la distance de 
déplacement pour atteindre la 
plateforme cachée contrairement 
au groupe STZ non traité, ce qui 
suggère une amélioration de la 
mémoire. 
Les auteurs affirment qu’il n’y a pas 
eu de différence entre les effets du 
traitement à 10 et 20mg/kg de 
lutéoline.  
 
Concernant le Probe test, le groupe 
STZ traité à 20mg/kg de lutéoline a 
passé significativement plus de 
temps dans la cible que le groupe 





Sohanakia H. & 
al. (2016) 
 
Selon les auteurs, le niveau de 
MDA était significativement 
réduit dans le groupe traité 
avec la pélargonidine comparé 
au groupe sans traitement. Le 
traitement de pélargonidine a 
également augmenté l’activité 
de la catalase.  
Sohanakia & al. a relevé que 
l’activité de 
l'acétylcholinestérase était plus 
élevée dans la groupe Aβ 
induit et que le traitement avec 
la pélargonidine l’a 
significativement abaissé.  
 
Les auteurs ont également 
relevé que le traitement à la 
Le traitement à la pélargonidine a 
amélioré les déficits 
d’apprentissage induits par la bêta-
amyloïde et a amélioré la mémoire 
spatiale.  
 
Dans le Probe test, les effets du 
traitement à la pélargonidine sur la 
fonction cognitive n’ont pas été 




pélargonidine a abaissé le 
niveau de GFAP contrairement 
au groupe Aβ induit qui n’avait 






Guáqueta & al. 
(2015) 
 
Le traitement de quercétine a 
entraîné une augmentation de 
la densité cellulaire cérébrale 
chez les souris 3xTg-AD, au 
niveau du subiculum.  
Les souris 3xTg-AD traitées à 
la quercétine ont présenté une 
activation microgliale 
significativement diminuée 
dans les régions cérébrales 
CA1, le subiculum et 
l’amygdale, en comparaison 
avec les souris 3xTg-AD 
“vehicle”.  
 
Dans le Morris Water test, le temps 
de latence nécessaire aux souris 
3xTg-AD pour localiser la 
plateforme était nettement 
supérieur à celui des souris Non 
Tg. À la fin du test, leurs temps de 
latence était similaire. Ce résultat 
indique une amélioration de 
l’apprentissage spatial chez les 
souris 3xTg-AD traitées à la 
quercétine.  
 
Le groupe de souris 3xTg-AD 
traité à la quercétine a eu une 
diminution des taux de bêta-
amyloïde 1-40 et 1-42 dans 
l’hippocampe, par rapport au 
groupe “vehicle”.  
 
Le groupe 3xTg-AD traité a 
également eu une réduction 
des enchevêtrements 
neurofibrillaires dans les 
régions cérébrales CA1, le 
subiculum et l’amygdale. 
Toutefois, le niveau total de 
protéine Tau n’a pas été 








Lina Clara G. & al. 
(2016) 
 
Deux marqueurs de 
l’inflammation cérébrale ont 
été mesurés dans les 
cerveaux des 4 groupes de 
souris. Une supplémentation 
en NPQ a réduit de façon 
significative la présence d’un 
des marqueurs, ce qui n’a pas 
été le cas avec la quercétine. 
Le 2ème marqueur n’a pas été 




Une supplémentation en 
quercétine seule (Q) ainsi qu’une 
supplémentation en quercétine 
nanoencapsulée (NPQ) n’ont pas 
montré d’effets sur la distance 
parcourue et la vitesse des 
animaux.  
 
Le Rotarod Test n’a pas montré 
d’effets sur l’équilibre des animaux, 
après une supplémentation en Q et 
en NPQ. 
 
Dans le Morris Water Test, les 
souris supplémentées en NPQ ont 
démontré une amélioration dans 
leurs performances 
comportementales. En effet, leur 
temps de latence pour trouver la 
plateforme principale était 
diminuée avec une 
supplémentation en NPQ. Pas de 






Madhavadas S. & 
al. (2016) 
 
Les auteurs ont mesuré les 
taux de MDA sanguins chez 
les souris, qui est un marqueur 
de la peroxydation lipidique. 
Une consommation de 
chocolat noir induit une chute 
significative des taux sériques 
de MDA.  
Le groupe MSG avec chocolat 
a eu une augmentation 
significative du volume et de la 
quantité de cellules dans la 
région CA3 du cerveau, par 
rapport au groupe MSG sans 
La consommation de chocolat 
noir a entraîné une inhibition de 
l’activité de 
l’acétylcholinestérase (AChE).  
 
Dans le Barnes Maze test, le 
groupe MSG chocolat avait un 
pourcentage de choix corrects 
supérieur au groupe MSG sans 
chocolat. Les pentes des courbes 
d’apprentissage ont confirmé que 
les groupes Ctrl, Ctrl Choc et MSG 
Choc avaient des taux 
significativement plus élevés 
d’apprentissage que le groupe 





chocolat. Cependant, pas de 
changement dans la région 
CA1 du cerveau dans les 





Guo Y & al. (2017) 
 
  Les résultats du test Y-Maze ont 
démontré qu’une supplémentation 
à haute dose d’EGCG (15mg/kg) a 
eu un impact significatif sur la 
mémoire et le travail spatial des 
souris supplémentées. Cependant, 
l’activité locomotrice n’a pas été 
améliorée dans aucun des 
groupes. 
 
Dans le test Morris water maze, 
aucune différence significative n’a 
été observée entre tous les 
groupes concernant la vitesse de 
nage tout au long des séances 
d’entraînement. 
 
La supplémentation à haute 
dose d’EGCG a diminué de 
manière significative les taux 
d’AB1-42 et de BACE-1 dans 
l’hippocampe des souris 
supplémentées. Le traitement 
à haute dose a également 
abaissé de manière 
significative les taux de 





Nakajima & al. 
(2015) 
 
Les auteurs relèvent que le 
niveau de ERO a diminué 
dans l’hippocampe des souris 
ayant été traités avec 30mg/kg 
de nobilétine.  
 
Il n’y a pas eu de différence 
significative pour le niveau de 
MDA, la protéine carbonyle et 
la glutathion peroxydase dans 
les régions du cerveau 
analysées. 
 
Une augmentation de la 
glutathion réductase a été 
enregistrée dans le cortex des 
 
Les auteurs suggèrent que la 
nobilétine n’a pas d’effet sur 
l’activité motrice des souris 
traitées, ni sur la mémoire 
associative. Aucun effet n’a été mis 
en évidence sur l’apprentissage 
spatial et la mémoire spatiale, les 
souris n’ayant pas de déficits 
significatifs dans ceux deux 
domaines-là. 
 
Ils suggèrent également que la 
nobilétine a amélioré le déficit de la 
mémoire à court terme sans 
affecter l’activité motrice chez les 




souris traités avec 30mg/kg de 
nobilétine comparé au groupe 
contrôle. 
qu’elle a amélioré la mémoire de 




Thenmozhi & al. 
(2017) 
 
Les auteurs affirment que le 
traitement d’hespéridine a 
significativement diminué le 
niveau de TBARS et il a 
renforcé le niveau de GSH, 
ainsi que l’activité de la SOD, 
de la catalase et de la 
glutathion peroxydase dans 
toutes les régions du cerveau 
analysées, comparé au 
groupe contrôle.  
 
Le traitement à l’hespéridine a 
atténué l’expression des 
marqueurs pro et anti 
apoptose.  
 
Le traitement d’hespéridine a 
renversé les déficits de mémoire et 
d’apprentissage chez les rats induit 
par injection d’aluminium, comparé 
aux rats injectés non traités par 
hespéridine. Le traitement 
d’hespéridine sur les rats non-
induit n’a rien montré de significatif.  
 
 
Toutes ces études ont donc relevé un effet positif sur la fonction cognitive, que ce soit la mémoire, l’apprentissage ou l’environnement spatial. 
La pélargonidine, la quercétine, les épicatéchines, les EGCG, la nobilétine et l’hespéridine ont un effet bénéfique sur le stress oxydatif. 
 
5.3.2 Caroténoïdes 
Nous présentons maintenant les résultats obtenus avec les caroténoïdes sur le développement de la maladie d’Alzheimer, d’abord chez l’humain 








Tableau 15 : Résultats des effets des caroténoïdes (lutéine et zéaxanthine) sur les outcomes étudiés chez les êtres humains sur le 
développement de la maladie d’Alzheimer. 
 
Stress oxydatif Influx nerveux Fonction cognitive Accumulation des 








Ademowo & al. 
(2017) 
 
Les auteurs ont relevé dans cette étude que certains marqueurs 
de l’oxydation lipidique, et donc des marqueurs du stress oxydatif, 
sont généralement plus élevés chez les patients atteints de 
maladie d’Alzheimer (AD). Une concentration élevée de ces 
marqueurs serait corrélée à une diminution de la fonction cognitive. 
En revanche, la capacité antioxydante totale est plus faible chez 
les AD. 
 
Après une supplémentation en caroténoïdes, il n’y a pas eu de 
changement dans la capacité antioxydante totale chez les patients 
AD ni les patients sains. 
 
Les caroténoïdes n’ont pas eu d’effet sur la concentration totale 
sanguine de biomarqueurs du stress oxydatif chez les patients AD 
ni chez les patients sains.  
 
Cependant, concernant le marqueur de stress oxydatif POVPC, 
celui-ci est augmenté chez les sujets sains après une 
supplémentation en caroténoïdes. Pas de différence observée 
chez les sujets AD. 
   
 









Tableau 16 : Résultats des effets du lycopène sur les outcomes étudiés chez les modèles animaux sur le développement de la maladie 
d’Alzheimer. 
 
Stress oxydatif Influx nerveux Fonction cognitive Accumulation 
des marqueurs 









Le traitement chronique avec le 
lycopène a réduit significativement le 
niveau de MDA chez les rats malades.  
 
La diminution d’activité enzymatique 
de la catalase, de la superoxyde 
dismutase et de la glutathion 
réductase chez les rats malades a été 
significativement restaurée par le 
lycopène. Le profil antioxydant de la 
rivastigmine à 2mg/kg et celui du 
lycopène à 4mg/kg sont identiques.  
Les auteurs affirment que le traitement 
avec le lycopène a atténué l’activité de 
l’acétylcholinestérase dans les cerveaux 
des rats malades. Aucune différence n’a 
été relevée entre les effets du lycopène 
à 4mg/kg et les effets de la rivastigmine 
à 2mg/kg.  
Les auteurs suggèrent que le 
traitement avec le lycopène et la 
rivastigmine a amélioré la mémoire des 
rats malades, par diminution de la 
distance parcourue par les rats pour 
rallier la plateforme cachée lors lors du 
Water Maze task.  
 
Le traitement avec le lycopène a 
également montré une amélioration 
significative de la mémoire et de 
l’apprentissage lors du Elevated Plus 
Maze test chez les souris malades, 
comparés aux rats malades qui ne sont 
pas traitées. Pas de différence entre le 









6.1 Rappel des résultats 
Sachdeva et al. (74), Wang et al. (70), Sohanakia et al. (71), Nakajima et al. (79) et Thenmozhi 
et al. (75) ont relevé que certains polyphénols, à doses pharmacologiques, ont des effets sur 
la fonction cognitive des modèles animaux, en améliorant leur mémoire et leur apprentissage. 
Sohanakia et al. (71), Sachdeva et al. (74), Nakajima et al. (79) et Thenmozhi et al. (75) ont 
également démontré que la pélargonidine, la nobilétine, le lycopène et l’hespéridine ont une 
action bénéfique en réduisant le stress oxydatif de ces animaux. 
 
Dans l’étude de Gleason et al. (69), une supplémentation en isoflavones n’a pas démontré 
d’effets positifs sur la fonction cognitive d’humains atteints de la maladie d’Alzheimer à un 
stade léger à modéré. De plus, la plupart des humains ne seraient pas en mesure de 
métaboliser les isoflavones. Ademowo et al. (78) ont relevé qu’une consommation de 
caroténoïdes n’a pas d’influence sur la capacité antioxydante totale de l’organisme d’adultes 
atteints de maladie d’Alzheimer, ni sur la concentration plasmatique totale des biomarqueurs 
du stress oxydatif.  
 
6.2 Transposition difficile de l’animal à l’homme 
Ces études ont relevé que certains polyphénols et caroténoïdes pourraient avoir un effet 
bénéfique sur la fonction cognitive d’animaux où la maladie d’Alzheimer a été induite. À doses 
pharmacologiques, ceux-ci améliorent notamment la mémoire et l’apprentissage des 
animaux, en comparaison de l’utilisation de solution saline. De plus, certains polyphénols ont 
également démontré un effet positif sur les marqueurs inflammatoires du cerveau des souris. 
Cependant, concernant les études sur les humains, les polyphénols et caroténoïdes 
supplémentés n’ont pas démontré d’impact positif sur le développement de la maladie, 
notamment sur la fonction cognitive des participants. 
 
Concernant les outils d’évaluation, nous constatons que les auteurs utilisent régulièrement les 
mêmes méthodes dans les études analysées. Premièrement, de nombreux tests 
comportementaux ont été utilisés pour évaluer la fonction cognitive des souris, notamment le 
“Morris Water Maze” et le “Probe test”. Ces tests ont pour but de mesurer différents outcomes, 
tels que la mémoire, la fonction exécutive et l’apprentissage. Deuxièmement, les auteurs ont 
également procédé à des analyses cérébrales et sanguines des souris. Ces analyses ont eu 
pour but de déterminer les quantités de marqueurs inflammatoires présents dans les 
cerveaux, ainsi que certains marqueurs du stress oxydatif au niveau sanguin. De plus, on 
retrouve également des mesures de l’activité de l’acétylcholine et des évaluations du volume 
et de la structure cellulaire du cerveau des souris.  
 
Parmi tous les polyphénols, ce sont les flavonoïdes qui sont le plus étudiés en lien avec le 
développement de la maladie d’Alzheimer. Aucun autre polyphénol n’est ressorti lors de notre 
recherche, mis à part le resvératrol, qui est un stilbène et se trouve majoritairement dans le 
raisin. Il est également possible que nous en ayons exclus certains car ils ne sont présents 
que dans des aliments que nous ne consommons pas habituellement, comme certains fruits 
très exotiques qui ne sont pas vendus en Suisse. Les flavonols (peau des fruits et légumes), 
les flavones (peau des oranges et céleri) et les flavanols (fruits, chocolat noir, thé) sont les 




La majorité de ces études sont effectuées sur des sujets animaux. Il faut préciser que les 
symptômes et les problèmes physiologiques imputés aux souris et aux rats dans les études 
sur la maladie d’Alzheimer ne reflètent pas totalement la complexité de celle-ci chez l’être 
humain. Par exemple, la souris SAMP8 utilisée dans l’étude de Guo et al. (77) sur 
l’administration orale de EGCG, n’est pas atteinte par des plaques amyloïdes, ni par la perte 
de neurones, mais en revanche, elle est touchée par des déficits synaptiques (qui perturbent 
l’influx nerveux) ainsi que par des pertes de mémoire et du stress oxydatif (83). Il est dès lors 
difficile de comparer des études avec des modèles expérimentaux qui ne possèdent pas les 
mêmes particularités physiopathologiques. La transposition des résultats que nous avons 
extrait est dès lors très difficile sur l’être humain (84). De plus, le travail expérimental en 
laboratoire s’effectue généralement sur des animaux génétiquement identiques et produits au 
laboratoire. Ils ne sont donc pas sélectionnés dans les conditions naturelles (85). Les études 
sur les animaux peuvent seulement nous donner des pistes sur des possibles résultats sur 
les humains. Etudier des souris modèles de la maladie d’Alzheimer nous permet d’observer 
des résultats utiles à l’étude de cette maladie chez l’homme.  
 
6.3 Polyphénols et caroténoïdes utilisés à doses pharmacologiques 
Dans toutes les études que nous avons sélectionnées, les polyphénols et les caroténoïdes 
sont utilisés à des doses pharmacologiques, car elles sont menées dans le but de créer un 
traitement curatif à la maladie d’Alzheimer. Or, les polyphénols et les caroténoïdes que nous 




Sohanaki et al. (71) ont testé les effets de la pélargonidine sur le stress oxydatif, la fonction 
cognitive et l’influx nerveux. Ils ont délivré aux rats une dose de 10mg/kg de pélargonidine. 
Ce flavonoïde se trouve principalement dans les fraises, mais aussi dans les haricots noirs. 
Un adulte de 50 kg devrait dès lors consommer 11,6 kg de fraises pour atteindre la dose de 
pélargonidine supplémentée, et ce tous les jours de la semaine (annexe 2) (58) (41).  
De même, Thenmozhi et al. (75) ont utilisé une dose de 100mg/kg d’hespéridine sur leurs 
modèles de rats expérimentaux. Ce polyphénol est présent en abondance dans le jus 
d’orange. Un adulte de 50 kg devrait en consommer 19 litres pour atteindre la dose 
supplémentée (annexe 2) (58) (41).  
Nakajima et al. (74) ont quant à eux étudié l’effet d’une supplémentation en nobilétine sur le 
stress oxydatif et la fonction cognitive. Ils ont injecté des doses de 10 mg/kg et 30 mg/kg chez 
deux groupes de souris expérimentales. Pour atteindre la plus faible de ces deux doses, une 
adulte de 50 kg devrait consommer 484 litres de jus d’orange sanguine. La nobilétine se trouve 
principalement dans la peau des citrus, que nous ne consommons généralement pas, il est 
donc très difficile d’avoir un apport en nobilétine par le biais de notre alimentation (annexe 2) 
(58) (41). De ce fait, consommer ces polyphénols à de telles doses lors d’une alimentation 
variée et équilibrée est impossible.  
 
Au contraire, certaines études proposent des supplémentations de polyphénols à des doses 
qui peuvent être facilement couvertes par l’alimentation, comme l’étude de Madhavadas et al. 
(73) sur les épicatechines contenues dans le chocolat noir à 70%. Un adulte de 50 kg peut 
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facilement atteindre la dose de polyphénols supplémentée en consommant 25g de chocolat. 
De même, Guo et al. (77) étudie les effets d’une supplémentation d’ECGC, à raison de 5 
mg/kg et de 15 mg/kg. Un adulte de 50 kg peut atteindre cette première dose en buvant 1 litre 
de thé vert par jour (annexe 2) (58) (41). 
Cependant, nous avons constaté dans nos recherches que les polyphénols peuvent avoir une 
mauvaise disponibilité, ce qui diminuerait leur apport par l’alimentation. C’est ce que nous 
affirme notamment l’étude de Lina Clara et al. (72) qui propose une supplémentation de 
quercétine nano-encapsulée. Sous cette forme galénique, ce polyphénol serait mieux absorbé 
par la muqueuse gastrique. Sa biodisponibilité augmenterait également jusqu’à 60%, contre 
seulement 2% lorsqu’il est ingéré par les aliments. La quercétine se trouve principalement 
dans le chocolat noir, l’échalote et l’oignon rouge.  
De plus, la métabolisation des polyphénols est propre à chaque personne. Elle dépend de 
différents facteurs, notamment la santé du système digestif de l'individu. Comme il a été établi 
dans l’étude de Gleason et al. (78), tous les individus ne sont pas en mesure de métaboliser 
les isoflavones, ce qui annulerait donc un éventuel effet bénéfique. 
 
Caroténoïdes 
En ce qui concerne les caroténoïdes, Sachdeva et al. (79) ont supplémenté 1 mg/kg de 
lycopène. Pour atteindre cette dose, un adulte de 50 kg devrait consommer entre 400g et 6kg 
de tomates, ou entre 370g et 1kg de pastèque. Cependant, aucune amélioration de la 
cognition ou des biomarqueurs du stress oxydatif n’a été relevé à cette dose. Les effets 
bénéfiques du lycopène se sont révélés à 2 mg/kg et 4 mg/kg. Un adulte de 50 kg devrait dès 
lors consommer minimum plus de 700g de pastèque ou plus de 800g de tomates pour couvrir 
cet apport (annexe 2) (58) (41). 
 
En revanche, Ademowo et al. (78) ont testé l’effet de la lutéine sur les biomarqueurs du stress 
oxydatif. Les 10 mg de lutéine supplémentés pourraient être couverts par la consommation 
de 130 à 170g d’épinards (annexe 2) (58) (41). Seulement, aucun effet de ce caroténoïde (en 
combinaison avec la zéaxanthine) n’a été reporté sur le stress oxydatif des participants, il n’y 
aurait donc pas d’utilité selon ces résultats à consommer une telle dose de lutéine, surtout 
qu’elle ne peut être que difficilement couvert sans la consommation d’épinard. Il est donc 
pratiquement impossible de consommer les quantités de caroténoïdes supplémentées dans 
ces deux études. 
 
Nous pouvons nous demander dans ce cas si la consommation de polyphénols et de 
caroténoïdes à travers l’alimentation a un réel effet bénéfique ou si le bruit fait autour de ces 
phytomicronutriments n’a pas lieu d’être.  
 
6.4 Polyphénols, caroténoïdes, alimentation équilibrée et prévention de la maladie 
d’Alzheimer 
S’ils ne sont pas ingérés à doses pharmacologiques, les polyphénols et les caroténoïdes n’ont 
pas d’effets sur le développement de la maladie d’Alzheimer. Boire deux litres de thé vert, 
trois verres de vin rouge, ou manger 100g de chocolat noir n’est pas suffisant pour stopper 
les symptômes et retarder la dégénérescence du cerveau. La supplémentation en polyphénols 
et caroténoïdes a quant à elle montré des effets bénéfiques sur les modèles animaux 
expérimentaux, notamment sur le stress oxydatif et la fonction cognitive. Ils auraient de ce fait 
48 
 
un impact sur le développement de la maladie d’Alzheimer, mais il n’est pas possible 
d’énoncer clairement qu’ils sont capables de stopper ou retarder sa progression. Les limites 
imposées par les études animales sont en partie responsables, ainsi que les résultats non 
concluants obtenus sur les êtres humains, et pour affirmer ces hypothèses, des études 
cliniques de grande envergure sur l'humain devraient être conduites. 
 
Dès lors, les qualités antioxydants des polyphénols et des caroténoïdes pourraient se révéler 
utiles avant l’apparition des premiers symptômes de déficit cognitif, afin de lutter contre le 
stress oxydatif et l’accumulation fortuite de bêta-amyloïde. L’effet présumé des différents 
polyphénols et des caroténoïdes vont dans le sens d’une alimentation méditerranéenne (vin 
rouge, fruits et légumes), mais aucune preuve scientifique n’a pu être apportée pour prouver 
sa réelle efficacité dans la prévention de la maladie d’Alzheimer. Dans tous les cas, au terme 
de notre analyse, si on extrapole les résultats que nous avons obtenus, une alimentation 
équilibrée semble la plus appropriée. Notamment une alimentation variée qui permettrait 
d’avoir un apport en polyphénols et caroténoïdes plus diversifié. 
 
L’apport en polyphénol étant relatif à la maturation, aux conditions de stockage et à la qualité 
du sol cultivé, il serait également bénéfique de manger des aliments locaux et de saison. La 
consommation de produits biologiques pourrait également être bénéfique. En théorie, ils 
seraient davantage concernés par la production de polyphénols par leur métabolisme 
secondaire (suite aux infections et aux agressions) que les produits conventionnels qui 
contiennent des pesticides repoussants eux-mêmes les agressions extérieures. En pratique, 
les résultats sont plus mitigés, le contenu en polyphénols des fruits et légumes biologiques 
est également influencé par les mêmes facteurs que ceux des produits conventionnels, bien 
qu’une bonne partie des aliments analysés ait démontré un taux plus élevé de polyphénols et 
de caroténoïdes (sauf le vin). Ils auraient donc une activité antioxydante plus puissante mais 
aucun bénéfice n’en a découlé chez les humains (86).  
De plus, il est pertinent de préciser que beaucoup de polyphénols se trouvent dans la peau 
des fruits et légumes, ainsi que dans le son des céréales. Consommer si c’est possible 
l’aliment brut et entier est donc nutritionnellement plus intéressant pour accroître son apport 
en polyphénols. 
Les caroténoïdes sont quant à eux mieux absorbés avec un peu d’huile ; le type d’huile n’a 
pas d’influence, il est donc conseillé de varier au mieux les huiles ; et la cuisson a un rôle 
déterminant dans l'absorption du lycopène. Tout comme les polyphénols, consommer le fruit 
ou le légume entier semble profitable pour accroître son apport en caroténoïdes. 
Par conséquent, les recommandations actuelles des instances de santé vont dans le sens 
d’un apport maximal en polyphénols et en caroténoïdes.  
 
Cependant, toutes les études menées sur l’action des polyphénols se concentrent 
majoritairement sur l’action d’un seul polyphénol sur une pathologie donnée ou sur le stress 
oxydatif. Or, dans notre alimentation et dans la nature en général, les polyphénols sont 
mélangés. Il est fort probable que des interactions se produisent entre eux. Ensemble, l’action 
des polyphénols pourraient être totalement différente que celle isolée d’un seul d’entre eux. 
L’action pourrait être exponentielle selon la quantité de polyphénols que contient un aliment. 
Par exemple, rien que dans la mûre, on trouve un savant mélange de polyphénols, tels que 
des anthocyanidines, des flavanols, des flavonols, des acides hydroxybenzoïques et des 
acides hydroxycinnamiques (58).  
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Ou au contraire, les interactions de ces substances pourraient diminuer leurs effets. Il ne faut 
également pas omettre le fait que les polyphénols et caroténoïdes peuvent être aider ou au 
contraire être freiner par d’autres nutriments présents dans l’aliment (comme les fibres par 
exemple).  
 
C’est pourquoi, en définitive, même si nous ne connaissons pas clairement l'impact collectif 
des polyphénols et caroténoïdes sur notre santé, il est judicieux d’en consommer au travers 
d’une alimentation équilibrée, variée, locale et de saison. 
 
6.2 Points forts 
La biochimie est une part importante des études que nous avons sélectionnées dans notre 
travail. Dès lors, nous nous sommes plongées dans une discipline très différente de celles 
confrontées quotidiennement dans nos cours ou lors de notre pratique professionnelle future. 
Cela explique notamment pourquoi peu de diététiciens se sont spécialisés sur le sujet des 
polyphénols et des caroténoïdes. Dès lors, notre travail aborde un thème qui n’est pas encore 
très connu des professionnels de la santé, mais qui pourtant suscite de plus en plus d’intérêt 
de la part des chercheurs. De plus, nous avons également vulgarisé les termes utilisés dans 
les études, afin de comprendre le déroulement de ces dernières et les mécanismes d’analyse 
utilisés de manière plus exacte. Cette simplification est aussi nécessaire afin de rendre notre 
travail plus accessible à tout public n’ayant pas, tout comme nous, des connaissances 
supérieures en biochimie. 
 
6.3 Limites et biais 
Nous n’avons pas relevé de biais importants dans les études, mais nous avons mis en 
évidence les limites de notre travail. Premièrement, une majeure partie de nos études sont 
effectuées sur des modèles animaux. Ces modèles animaux sont spécialement conçus pour 
avoir certaines caractéristiques d’un individu atteint de la maladie d'Alzheimer. Cependant, 
ces caractéristiques ne sont pas induites de la même manière dans les études. Les 
scientifiques se sont servis de plusieurs procédés différents, comme l’injection de 
streptozocine, d’aluminium ou de protéine précurseur de l’amyloïde. Les études sont de ce 
fait difficilement comparables. De plus, les mécanismes et les causes de la maladie 
d’Alzheimer ne sont pas encore clairement identifiés, il est donc ardu de privilégier un procédé 
plutôt qu’un autre. Deuxièmement, certains chercheurs ont utilisé des rats et d’autres des 




La supplémentation en polyphénols et caroténoïdes ayant démontrée des effets sur les 
modèles animaux expérimentés, des études sur l’humain devraient être réalisées. En effet, il 
est impossible d’affirmer que la supplémentation en polyphénols et caroténoïdes a bel et bien 
un impact positif sur la maladie d'Alzheimer tant que des études observationnelles n’auront 
pas été menées sur l’être humain.  
 
Dans la perspective d’une non-supplémentation de polyphénols, il serait utile de situer la place 
des polyphénols que l’on ingère sur la prévention de la maladie d'Alzheimer, notamment en 
menant des études de cohorte. Nous sommes conscientes que les mécanismes de la maladie 
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d’Alzheimer ne sont pas clairs, que nous ne savons pas pourquoi elle se déclare chez un 
individu plutôt qu’un autre, mais quand nous comprendrons mieux cette maladie, les études 
sur les polyphénols et la maladie d’Alzheimer seront d’autant plus pertinentes, surtout si aucun 
traitement curatif n’aura été dès lors trouvé.  
 
De même, une supplémentation en polyphénols dans le cadre de la prévention de la maladie 
d’Alzheimer pourrait également être étudiée, notamment chez des individus qui sont à risque 
de développer cette maladie. Une étude a été menée au Japon sur des sujets sains de plus 
de 65 ans pendant plusieurs années. Les auteurs ont analysé le lien entre l’adhérence au 
traitement (capsules mêlant oméga-3, ginkgo biloba et lycopène) et l'apparition de la maladie 
d’Alzheimer. Ils ont observé qu’une plus grande adhérence à ce traitement était associée à 
une plus faible incidence de la maladie d’Alzheimer. Ce mélange de nutriments pourrait avoir 






Les polyphénols et les caroténoïdes ont encore beaucoup de secrets à livrer, tout comme la 
maladie d’Alzheimer. D’après l’analyse de nos résultats, les polyphénols et les caroténoïdes 
ont un impact bénéfique sur le stress oxydatif, l’influx nerveux et la fonction cognitive des 
modèles expérimentaux animaux. En revanche, la supplémentation en polyphénols et en 
caroténoïdes dans les deux études conduites sur l’être humain n’ont pas démontré d’impact 
spécifique. Cette supplémentation n’a donc, pour l’heure, pas de bénéfice prouvé sur le 
développement de la maladie d'Alzheimer.  
 
Pour rappel, les polyphénols sont des métabolites secondaires des plantes luttant contre les 
agressions extérieures. Ils auraient également le même rôle chez l’être humain, où ils sont 
mobilisés pour renforcer la défense antioxydante du corps. Cependant, leur biodisponibilité 
semble nous faire défaut et il n’est pas garanti qu’ils puissent offrir une quelconque protection 
contre certaines maladies. D’autant plus que le taux de polyphénols est très variable dans les 
aliments en raison de la production moderne et de l’attitude de consommation de notre 
société. Les caroténoïdes quant à eux sont associés aux lipides, sensibles à la lumière et à 
la chaleur. Ils sont responsables notamment de la coloration de certains fruits et légumes. De 
plus, certains caroténoïdes ont également une action pro-vitaminique et des effets 
antioxydants. Cependant, il est difficile d’affirmer que les caroténoïdes peuvent être 
bénéfiques en cas de maladies liées au stress oxydatif. 
 
Dans notre discussion, nous avons abordé le fait que ces supplémentations n’étaient pas 
ingérables par l’alimentation. L’alimentation semblerait en effet prendre place dans le cadre 
de la prévention de la maladie. Notamment la diète méditerranéenne, parce qu’elle 
recommande des aliments riches en polyphénols, comme le vin rouge, les fruits et légumes, 
l’huile d’olive, etc. Il y aurait donc un intérêt à consommer des aliments riches en polyphénols, 
sans pour autant baser son alimentation dessus. Adopter une alimentation variée et 
équilibrée, locale et de saison, permet d’apporter une quantité non négligeable de 
polyphénols, renforçant le système de défense antioxydant du corps. Seulement, il reste à 
savoir si cette dose permet réellement de prévenir des maladies ou non. 
 
Pour conclure, la supplémentation en polyphénols et en caroténoïdes semble avoir des effets 
positifs et bénéfiques de par leurs activités antioxydants. Dès lors, certains de ces 
phytomicronutriments ont démontré dans nos études un impact bénéfique sur la fonction 
cognitive, la présence de marqueurs inflammatoires et du stress oxydatif chez les animaux 
atteints de maladie d’Alzheimer. Davantage d’études sont cependant nécessaires afin de 
déterminer si ces supplémentations ont également un effet positif chez les humains. Toutefois, 
nous pouvons affirmer que les éventuels effets bénéfiques des polyphénols et des 
caroténoïdes ne peuvent pas être apportés par l’alimentation. La faible biodisponibilité de 
ceux-ci limite également l’assimilation des doses souhaitées. Pour la suite, il serait intéressant 
d’étudier les effets d’une supplémentation en polyphénols et caroténoïdes sur les humains 
atteints de la maladie d’Alzheimer. De plus, il serait aussi pertinent d’étudier les éventuelles 
interactions entre ces divers phytomicronutriments, car l’assimilation simultanée de plusieurs 
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Critère d’exclusion    
Description du protocole de 
l’étude  
Recrutement :  
Design :  
Méthode à l’aveugle utilisée (si applicable) :  
Intervention (si applicable) :  
Analyses statistiques :  
Résumé de la récolte de 
données  
Temps de mesure :  
Variables dépendantes :  
Variables indépendantes :  
Variables de contrôle :  
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Nombre de sujets :          (            Hommes/            Femmes) :  
Abandon (N final) :  
Age :  
Origine :  
Autres caractéristiques démographiques :  
Critères anthropométriques :  
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Liste à cocher des critères de qualité : Recherche – Academy of Nutrition and  
Dietetics (traduction française)  
  
Symboles utilisés   Explication  
 +  Positif – Indique que le papier a abordé clairement 
les questions d’inclusion/exclusion, biais, 
généralisabilité, récolte et analyse des données   
 --  Négatif - Indique que ces questions n'ont pas été 
abordées de manière adéquate  
   Neutre - Indique que le papier n'est ni  
exceptionnellement fort ni exceptionnellement faible  
  
Questions de pertinence    
1. Est-ce que la mise en application de l’intervention ou de la procédure étudiée (en cas 
de résultat positif), résulterait en une amélioration pour les patients/clients/ groupe 
de population ? (Non applicable pour certaines études épidémiologiques)  
 oui  non 
 peu de 
précisions  
2. Est-ce que les auteurs ont étudié une issue (variable dépendante, outcome) ou un 
thème qui importerait aux patients/clients/ groupe de population ?  
 oui  non 
 peu de 
précisions  
3. Est-ce que la cible de l’intervention ou la procédure (variable indépendante) ou le 
thème de l'étude est une préoccupation fréquente dans le domaine des pratiques 
diététiques ?  
 oui  non 
 peu de 
précisions  
4. Est-ce que l'intervention ou la procédure est réalisable/faisable ? (Non applicable 
pour certaines études épidémiologiques)  
 oui  non 
 peu de 
précisons  
    
Questions de validité    
1. Est-ce que la question de recherche a été clairement posée ?  
  
a. Est-ce que la-les intervention-s spécifique-s ou la procédure (variable-s 
indépendante-s) a/ont été identifiée-s ?  
b. Est-ce que les résultats attendus (variables dépendantes) ont été clairement 
indiqués?  
Est-ce que la population cible et le cadre de l’étude ont été spécifiés ?  
  
2. Est-ce que la sélection des sujets de l’étude/patients était exempte de biais ?  
  
a. Est-ce que les critères d'inclusion/exclusion étaient spécifiés (par ex. : risque, 
état de progression de la maladie, diagnostic ou critères pronostiques) et avec 
suffisamment de détails, sans omettre ceux essentiels pour l’étude ?  
b. Est-ce que les critères ont été appliqués de manière égale dans tous les groupes 
étudiés?  
c. Est-ce que les caractéristiques de santé, les caractéristiques 
sociodémographiques et les autres caractéristiques des sujets ont été décrites?  
d. Est-ce que les sujets/patients étaient un échantillon représentatif de la 
population cible?  
  
 oui  non 




3. Est-ce que les groupes de l’étude étaient comparables?  
  
a. Est-ce que la méthode de répartition des sujets/patients entre les groupes était 
décrite et non biaisée ? (La méthode de randomisation identifiée si ERC)  
b. Est-ce que la distribution de l’état de la maladie, des facteurs pronostiques ou 
d'autres facteurs (par exemple sociodémographiques) étaient similaires entre 
les groupes de l’étude en ligne de base ?  
c. Est-ce que des sujets/groupes contrôles ont été comparés parallèlement ?  
(Suivi en parallèle préféré au suivi rétrospectif)  
 oui  non 
 peu de 
précisons  
 
d. S’il s’agit d’une étude de cohorte ou transversale, est-ce que les groupes 
étaient comparables sur le plan des facteurs de confusion importants et/ou les 
différences préexistantes étaient-elles prises en compte par des ajustements 
appropriés dans les analyses statistiques?  
e. S’il s’agit d’une étude de type cas-témoin, est-ce que les facteurs de confusion 
potentiels étaient comparables pour les cas et les témoins? (  
f. Si c’est une étude de cas ou une étude avec des sujets qui servent de contrôle 
pour eux-mêmes, ce critère n'est pas applicable. Le critère peut ne pas être 
applicable dans certaines études transversales.  
g. S’il s’agit d’un test pour évaluer un diagnostic, est-ce qu’il y avait une 
comparaison indépendante faite à l’aveugle avec un standard de référence (« 
Gold standard ») ?  
  
 
4. Est-ce que la manière de gérer les sujets pour lesquels l’étude a été interrompue a été 
décrite ?  
a. Est-ce que les méthodes de suivi ont été décrites et étaient –elles les mêmes 
pour tous les groupes ?  
b. Est-ce que le nombre et les motifs d’interruption (c.-à-d. abandons, perdus de 
vue, taux d’abandon) et/ou le taux de réponse (études transversales) ont été 
décrits pour chaque groupe ? (Le taux de suivi pour une étude robuste est de  
80%.)  
c. Est-ce que tous les sujets/patients inclus (dans l'échantillon de départ) ont été 
pris en compte dans l’analyse?  
d. Est-ce que les raisons de retrait étaient similaires dans tous les groupes ?  
e. En cas de test pour évaluer un diagnostic : est-ce que la décision d’effectuer le 
test de référence (gold standard) ne dépendait pas des résultats du test étudié 
(nouveau test)?  
  
 oui  non 




5. Est-ce que des méthodes « à l’aveugle » ont-été utilisées pour empêcher les biais ?  
  
a. Dans une étude d’intervention, est-ce que les cliniciens/praticiens et 
investigateurs étaient aveugles concernant le groupe de traitement comme 
requis?   
b. Est-ce que les personnes chargées de récolter les données étaient aveugles en 
ce qui concerne l’évaluation des variables de résultat? (Si la variable de résultat 
est mesurée en utilisant un test objectif, tel qu'une valeur de laboratoire, ce 
critère doit être respecté.)   
c. Dans une étude de cohorte ou une étude transversale, est-ce que les mesures 
des variables de résultat et des facteurs de risque des sujets ont été effectuées 
à l’aveugle?   
d. Dans une étude cas-témoins, est-ce que la définition du cas était explicite et 
l’attribution du cas non-influencée par son état d’exposition ?  
e. Dans une étude de diagnostic, est ce que les résultats du test étaient traités de 
manière aveugle relativement à l’histoire du patient et aux résultats d’autres 
tests?  
  
 oui  non 
 peu de 
précisons  
6. Est-ce que l’intervention / les plans de traitement / les facteurs d'exposition ou la 
procédure et les comparaisons ont été décrites en détail? Est-ce que les facteurs 
intermédiaires ont-été décrits ?  
  
a. Dans un essai randomisé contrôlé ou une autre étude d’intervention, est-ce que 
les protocoles étaient décrits pour chacun des plans de traitement étudiés ?  
b. Dans une étude d'observation, est-ce que les interventions, le cadre de l'étude 
et les cliniciens/pourvoyeurs de soins étaient décrits?   
c. Est-ce que l’intensité et la durée de l'intervention ou du facteur d'exposition était 
suffisante pour produire un effet significatif?   
 oui  non 
 peu de 
précisons  
 
d. Est-ce que l’ampleur de l'exposition et le cas échéant, la compliance du 
sujet/patient, était mesurée?   
e. Est-ce que les co-interventions (par exemple : les traitements auxiliaires, les 
autres thérapies) étaient décrites?   
f. Est-ce que les traitements supplémentaires ou non planifiés étaient décrits?  
g. Est-ce que les informations pour les questions, 6.4, 6.5, et 6.6 étaient évaluées 
de la même manière pour tous les groupes ?  
h. Dans une étude de diagnostic, est-ce que les détails de l’administration des tests 
















 les variables de résultat ont été clairement définies et les mesures valides et  
Est-ce que les critères d'évaluation primaires et secondaires étaient décrits et 
pertinents pour répondre à la question?   
Est-ce que les mesures nutritionnelles étaient appropriées pour étudier la 
question et les résultats qui nous intéressent?   
Est-ce que la période de suivi était suffisamment longue pour que le-les résultat-
s se produise-nt ?  
Est-ce que les observations et les mesures étaient basées sur des 
instruments/tests/procédures de récolte de données standards, valides et 
fiables?   
Est-ce que la mesure de l'effet était d’un niveau de précision approprié ? Est-
ce que d'autres facteurs pouvant influencer les résultats étaient pris en 
compte?   
Est-ce que les mesures étaient conduites de façon systématique dans chacun 
des groupes?  
 oui  non 
 peu de 
précisons  
8. Est-ce que les analyses statistiques étaient appropriées pour le design d'étude et pour le 
type de variables de résultat?   
  
a. Est-ce que les analyses statistiques étaient suffisamment décrites et les résultats 
rapportés de manière adéquate ?  
b. Est-ce que les tests statistiques corrects étaient utilisés et les hypothèses des 
tests respectées?   
c. Est-ce que les résultats statistiques étaient rapportés avec les niveaux de 
significativité et/ou les intervalles de confiance?   
d. Est-ce que les analyses des résultats étaient effectuées sur la population en 
«intention de traiter» ? (le cas échéant, y avait-il une analyse des résultats pour 
les personnes les plus exposées ou une analyse dose-effet)?   
e. Est-ce que des ajustements pour les facteurs de confusion qui pourraient avoir 
une incidence sur les résultats étaient faits de manière adéquate ? (par ex. : les 
analyses multi-variées)?   
f. Est-ce que la signification clinique ainsi que la signification statistique étaient 
mentionnées?   
Si les résultats étaient négatifs, est-ce qu’un calcul de puissance était rapporté à propos 
d’une erreur de type II ?  
 oui  non 
 peu de 
précisons  
9. Est-ce que les conclusions étayées par les résultats tenaient compte des biais et des 
limites ?   
  
a. Est-ce qu’il y a une discussion des résultats?   
Est-ce que les biais et les limites de l'étude sont identifiés et discutés?  
 oui  non 
 peu de 
précisons  
10. Est-ce qu’un biais dû au financement ou au sponsoring de l’étude est peu probable ?  
a. Est-ce que les sources de financement et les affiliations des investigateurs étaient 
mentionnées ?  
Est-ce qu’il n’y avait pas de conflit d'intérêt apparent?  
 oui  non 
 peu de 
précisons  
MINUS/NEGATIF (-)  
Si la plupart (6 ou plus) des réponses au sujet des questions de validité ci-dessus sont « Non », le papier devrait 




NEUTRE ( )  
Si les réponses aux questions de validité 2, 3, 6 et 7 n’indiquent pas que l’étude est exceptionnellement robuste, le 
papier devrait être désigné par un symbole neutre ( ) sur la grille d’analyse.  
  
PLUS/POSITIF (+)  
Si la majorité des réponses aux questions de validité ci-dessus sont « Oui » (inclus les critères 2,3,6 et 7 ainsi qu’au 




Source: Academy of Nutriton and Dietetics. Evidence Analysis Library [En ligne]. 2014 [consulté le 27 









Annexe 2 : Sources alimentaires des polyphénols et caroténoïdes supplémentés dans les études analysées 
 





Quantité réelle à 
consommer pour 
un adulte de 50kg1 
Apports possibles 
dans le cadre d’une 
l’alimentation 
équilibrée 
Lina Clara G. & 
al. (2016) 
Quercétine Flavonols Sarrasin, sureau, myrtille, chocolat 
noir, pamplemousse, framboise, 
orange, pomme, grenade, amande, 
tomate, oignon et échalote. 
⧫ Chocolat noir :  
25.00 mg/100 g. 
 
⧫ Échalote :  
2 mg/100g. 
 
⧫ Oignon rouge :  
1.31 mg/100g. 
25 mg/kg. ⧫ 5 kg de chocolat 
noir.  
 
⧫ 60 kg d’échalotes. 
 





& al. (2015) 
Quercétine Flavonols Sarrasin, sureau, myrtille, chocolat 
noir, pamplemousse, framboise, 
orange, pomme, grenade, amande, 
tomate, oignon et échalote. 
⧫ Chocolat noir :  
25.00 mg/100 g. 
 
⧫ Échalote :  
2 mg/100g. 
 
⧫ Oignon rouge :  
1.31 mg/100g. 
25 mg/kg. ⧫ 5 kg de chocolat 
noir.  
 
⧫ 60 kg d’échalotes. 
 
⧫ 95 kg d’oignons 
rouges 
Non 
Nakajima & al. 
(2015) 
Nobilétine Flavones Jus d’orange blonde et sanguine, 
peau des citrus.  
⧫ Jus de 
l’orange 
sanguine :  
0.31 mg/100 ml. 
10 mg/kg et 
30 mg/kg. 
⧫ 484 litres de jus 
d’orange sanguine.  
Non 
                                               





Hespéridine Flavanones Orange, pamplemousse, citron, citron 
vert et mandarine. 
⧫ Jus de 
pamplemousse :  
0.65 mg/100 ml. 
 




⧫ Jus de citron 




⧫ Jus d’orange :  
25.85 mg/100 
ml.  
100 mg/kg. ⧫ 765 litres de jus de 
pamplemousse.  
 
⧫ 28 litres de jus de 
citron.  
 
⧫ 37 litres de jus de 
citron vert. 
 
⧫ 19 litres de jus 
d'orange.  
Non 
Guo & al. 
(2017) 
ECGC Flavanols Thé, infusion de camomille, noisettes, 
noix de pécan, avocat, kiwi.  
⧫ Thé noir :  
9.12 mg/100ml 
 
⧫ Thé vert :  
27.16 mg/100ml  
 
⧫ Infusion de 
camomille : 
0.78 mg/100ml  
 
⧫ Noisettes :  
1.10 mg/100g  
 
⧫ Noix de pécan 
:  
2.30 mg/100g  
5 mg/kg et 15 
mg/kg. 
⧫ 920 ml de thé vert 
ou 2.7 litres de thé 
noir. 
 
⧫ 32 litres d’infusion 
de camomille. 
 
⧫ 22.7 kg de 
noisettes. 
 
⧫ 11kg de noix de 
pécan. 
Oui, mais 
uniquement pour le 
thé vert.  
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Gleason CE & 
al. (2015) 
Isoflavones Flavanols Soja. ⧫ Tofu :  
2.98 mg/100g 
 
⧫ Yaourt au soja 
:  
3.74 mg/100g.  
 
⧫ Tempeh :  
23.6 mg/100g.  
 
⧫ Boisson au 
soja :  
0.75 mg/100ml.  
100 mg.  ⧫ 3.4 kg de tofu. 
 
 
⧫ 2.7 kg de yaourt 
au soja. 
 
⧫ 424 g de tempeh. 
 
 
⧫ 13.3 litres de 
boisson au soja. 
Non.  




Lutéoline Flavones Céleri, carotte, poivre, huile d’olive, 
menthe poivrée, poivron, thym, 
romarin, salade, grenade, artichaut, 
concombre, navet, câpres, choux de 
Bruxelles, chocolat noir, thé rooibos, 
et origan.  
⧫ Artichaut :  
42.10 mg/100g.  
 
⧫ Huile d’olive 
extra-vierge :  
0.36 mg/100g.  
 
⧫ Olive noir :  
3.43 mg/100g. 
10 mg/kg et 
20 mg/kg. 
Pour 10 mg :  
⧫ 1.2 kg d’artichaut. 
 
⧫ 139 kg d’huile 
d’olive extra vierge. 
 
⧫ 14.6 kg d’olives 
noires. 
Non.  




Fraise, haricot noir. ⧫ Fraise :  
4.31 mg/100 g. 
 
⧫ Haricot noir :  
0.95 mg/100 g. 
10 mg/kg. ⧫ 11,6 kg de fraises. 
  






& al. (2016) 
Epicatéchines Flavanols Chocolat noir, chocolat au lait, cacao 
en poudre, bière, vin, fruits rouges, 
raisin, pêche, abricot, cidre, thé, 
fèves.  
⧫ Chocolat noir :  
70.36 mg/100 g 
 
⧫ Cacao en 




⧫ Mûre :  




5.63 mg/100g.  
 
⧫ Jus de pomme 
:  
7.76 mg/100ml.  
 
⧫ Thé vert :  
7.93 mg/100ml.  




⧫ 28 g de chocolat 
noir. 
 
⧫ 13 g de cacao en 
poudre. 
 
⧫ 3 dl de jus de 
pomme. 
 
⧫ 3 dl de thé vert. 
Oui.  





Quantité réelle à 
consommer 
Apports possibles 
dans le cadre d’une 
l’alimentation 
équilibrée 
Sachdeva & al. 
(2015) 
Lycopène Carotènes Tomate, abricot, goyave, pastèque, 
papaye, pamplemousse rose, figue, 
mangue, ananas, courge.  
⧫ Tomate :  
850 - 12 700 
µg/100g.  
 
⧫ Concentré de 
tomates :  
49’300 - 94’000 
µg/100g. 
 
⧫ Pastèque :  
1 mg/kg, 2 
mg/kg et 4 
mg/kg. 
Pour 1 mg :  
⧫ Entre 394g et 
5.9kg de tomates. 
 
⧫ Entre 53g et 101g 
de concentré de 
tomate. 
 





4770 - 13’523 
µg/100g. 
Ademowo & al. 
(2017) 
Lutéine Xanthophylles Abricot, avocat, banane, brocolis, 
chou blanc, carotte, concombre, 
cresson, aneth, endive, chou frisé, 
laitue, poireau, persil, pistache, 
épinards, jaune d’oeuf. 
⧫ Epinards :  
5930 - 7900 
µg/100g. 
 
⧫ Brocoli :  
707 - 3300 
µg/100g. 
 
⧫ Laitue :  
1000 - 4780 
µg/100g. 
10mg. ⧫ Entre 127g et 169g 
d’épinards. 
 
⧫ Entre 303g et 
1.4kg de brocolis. 
 
⧫ Entre 209g et 1kg 
de laitue. 
Oui, pour les 
épinards.   
Ademowo & al. 
(2017) 
Zéaxanthine Xanthophylles Cornflakes, avocat, poivre rouge, 
abricot.   
⧫ Poivre rouge :  
593 - 1350 
µg/100g. 
 
⧫ Abricot :  
39 µg/100g. 
 
⧫ Cornflakes :  
102 - 297 
µg/100g. 
2mg.  ⧫ Entre 148g et 337g 
de poivre rouge.  
 
⧫ 5 kg d’abricots. 
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La maladie d’Alzheimer est une maladie neurodégénérative incurable, se manifestant par un 
déclin constant, progressif et graduel des capacités cognitives. Elle est la 3ème cause de 
mortalité en Europe. Cette maladie entraîne une perte d’autonomie progressive. De ce fait, 
cette pathologie a également un impact sur l’entourage du malade. Les membres de la famille 
sont d’importants piliers pour la prise en charge et sont parfois les principaux aidants.  
Les troubles de mémoire sont généralement les premiers signes cliniques. Ils débutent par 
des oublis d’évènements récents, puis progressent à des faits plus généraux. Des troubles du 
langage, des difficultés à se concentrer et une incapacité à reconnaître des personnes ou 
objets peuvent également survenir. La perte progressive d’autonomie entraîne souvent de 
l’anxiété, de l’apathie ou même de la dépression chez ces personnes.  
La survie à la maladie d’Alzheimer varie entre 5 à 9 ans et ce depuis l’apparition des premiers 
symptômes. Une majorité de personnes parviennent à vivre plusieurs années avec une qualité 
de vie acceptable, mais l’espérance de vie de ces patients reste réduite. À ce jour, il n’existe 
pas de traitement capable de guérir cette pathologie ou d’en empêcher la progression. 
Certains médicaments permettent cependant de diminuer les symptômes chez la personne 
atteinte, en facilitant la transmission neuronale. Ils améliorent donc de façon passagère les 
fonctions cognitives, ou en retardent leur dégénérescence. Ils atténuent également les 
troubles de l’humeur, ce qui contribue fortement à la qualité de vie du patient et de l’entourage.  
Actuellement, nous disposons de quelques données nutritionnelles pouvant avoir un impact 
bénéfique dans la prévention ou la progression de la maladie. Par exemple, de nombreuses 
études suggèrent qu’une alimentation de type méditerranéenne est associée à un risque 
inférieur de déclin cognitif. Concernant les polyphénols, de plus en plus d’études s’intéressent 
à leurs possibles effets bénéfiques sur la maladie d’Alzheimer. En effet, le stress oxydatif étant 
impliqué dans la pathogenèse de cette maladie, on s’intéresse notamment à leurs effets 
antioxydants. Notre question de recherche est donc la suivante : “Les polyphénols ont-ils un 
effet bénéfique sur le processus pathologique de la maladie d’Alzheimer ?”.  
Nous allons réaliser une revue de littérature en nous basant sur des études cliniques 
démontrant l’action des polyphénols sur le processus pathologique de la maladie d’Alzheimer. 
Pour cela, nous allons nous appuyer sur des essais cliniques effectués sur des cellules 
vivantes en laboratoire, sur des animaux et des humains atteints de la maladie.  
Le but de notre travail est d’explorer si les polyphénols pourraient être bénéfiques dans le 
processus de cette pathologie. Nous avons décidé d’effectuer notre question de recherche 
sur l’évolution de la pathologie d’Alzheimer, car de nombreux facteurs influencent son 
apparition, tels que la génétique, le niveau d’activité physique, le tabac. De ce fait, il s’avérerait 
très difficile de répondre à une question de recherche basée sur la prévention.  
En comprenant mieux les phénomènes impliqués dans la pathogenèse de la maladie 
d’Alzheimer, nous espérons soulever des pistes potentielles pour améliorer la prise en charge 







Découverte par Aloïs Alzheimer en 1906, la maladie d’Alzheimer est une maladie 
neurodégénérative incurable. Elle est caractérisée par un déclin constant, progressif et 
graduel des capacités cognitives. Ce déclin cognitif affecte notamment la mémoire, le langage, 
et le raisonnement, jusqu’à la perte totale d’autonomie. Cette maladie apparaît généralement 
chez les personnes âgées, mais elle n’est pas due au vieillissement naturel de l’individu. C’est 
un processus pathologique (1). 
Épidémiologie 
Les données existantes concernent principalement les démences toutes confondues. C’est 
pourquoi nous avons séparés les données épidémiologiques propres à la maladie 
d’Alzheimer.  
Démences : l’OMS estime que 5 à 8% des personnes âgées de plus de 60 ans sont touchées 
par une démence au niveau mondial (2). En Suisse, on estime que 9% des plus de 65 ans 
sont aujourd’hui atteints de démences (3). D’ici 2050, l’Organisation Mondiale de la Santé 
(OMS) prévoit 135.5 millions de personnes touchées par une forme de démence dans le 
monde, soit 88.5 millions de plus qu’à l’heure actuelle, en raison notamment d’une 
augmentation de la prévalence dans les pays à revenu faible ou intermédiaire (2). 
Maladie d’Alzheimer : la maladie d’Alzheimer est la forme de démence la plus fréquente dès 
l’âge de 65 ans. Elle est la 3ème cause de mortalité en Europe après les maladies 
cardiovasculaires et le cancer (3). Cette maladie représente 60 à 70% des cas de démences 
au sein de la population mondiale (2). 
Causes 
La ou les causes de la maladie d’Alzheimer sont aujourd’hui mal connues. Lors de cette 
maladie, des plaques séniles et des dégénérescences neurofibrillaires apparaissent dans le 
cerveau. Ces deux lésions sont chacune associées à un composé protéique : le peptide bêta 
amyloïde pour les plaques séniles et la protéine Tau phosphorylée pour les dégénérescences 
neurofibrillaires (4)(5). 
La protéine bêta-amyloïde est naturellement présente dans le cerveau. Cependant, elle peut 
s’accumuler sous l’influence de facteurs génétiques et environnementaux. Des hypothèses 
suggèrent aujourd’hui que cette accumulation de facteurs déclencherait la maladie 
d’Alzheimer. Ce phénomène induirait une toxicité pour les cellules nerveuses, qui augmentent 
alors la phosphorylation d’une protéine de structure des neurones, la protéine Tau. Cette 
phosphorylation entraîne à son tour une dégénérescence neurofibrillaire pouvant provoquer 
la mort de la cellule nerveuse (4)(5). 
 
Selon l’INSERM (4), le principal facteur de risque de l’Alzheimer est l’âge, l’incidence 
augmentant après 65 ans. Des facteurs génétiques peuvent également augmenter ou 
diminuer le risque d’apparition de la maladie. L’augmentation du stress oxydatif est également 
un facteur associé à l’âge. Il pourrait être un des aspects cruciaux de la pathologie de la 
maladie d’Alzheimer. Le stress oxydatif se caractérise par un déséquilibre entre la production 
de dérivés réactifs de l’oxygène (ERO) et le système de défense antioxydant. La forte 
production de ces ERO peut conduire à l’augmentation de l’oxydation de plusieurs 
composants dans le cerveau et ainsi contribuer au vieillissement cognitif (6).  
Selon un rapport publié par l’ANSES (7), le statut nutritionnel chez la personne âgée semble 
également être un facteur impliqué dans l’apparition d’un déclin cognitif. Ce rapport suggère 
que la consommation de poisson au moins 1 fois par semaine serait probablement associée 
à un moindre risque de démence. Concernant les autres aliments, les données sont 
insuffisantes pour effectuer des associations. Les études sur les régimes alimentaires 
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suggèrent une diminution de déclin cognitif lors d’alimentation méditerranéenne par rapport à 
l’alimentation occidentale. Les données restent tout de même insuffisantes pour conclure à 
une relation causale. L’alimentation méditerranéenne est ici caractérisée par une forte 
consommation de fruits et légumes, fruits oléagineux, légumineuses, poisson, céréales 
complètes et huile d’olive, une consommation modérée d’alcool et une faible consommation 
de viande rouge et produits laitiers.  
Certains facteurs environnementaux semblent également jouer un rôle dans la survenue de 
cette pathologie, mais ils ne sont pas bien connus à l’heure actuelle. Le tabagisme, un faible 
niveau d’éducation, la sédentarité et un manque d’activités de loisir pourraient augmenter le 
risque de déclin cognitif (7). 
Diagnostic 
Le diagnostic de la maladie d’Alzheimer est réalisé en deux étapes (8). La première repose 
tout d’abord sur l’évaluation clinique neurologique et cognitive de la personne. Cela consiste 
à faire un dépistage à l’aide d’instruments d’évaluation cognitive, le plus utilisé étant le “Mini-
Mental State Exam” (MMSE). Celui-ci inclut une évaluation de la mémoire, du langage, des 
capacités visuo-spaciales, du calcul et de l’attention.  Le score du MMSE varie entre 0 et 30, 
et la présence de troubles cognitifs est définie lors d’un score <23 (9). 
Deuxièmement, des examens de laboratoire sont effectués. On mesure certains marqueurs 
biologiques présents dans le liquide céphalo-rachidien ou le plasma, s’agissant de la protéine 
Tau totale, la protéine Tau phosphorylée et le peptide AB1-42 (9) (5).  
Toutefois, un diagnostic post-mortem est nécessaire afin d’établir un diagnostic de certitude. 
Pour cela, une analyse histologique du tissu cérébral est effectuée, afin de repérer la présence 
de plaques séniles constituées d’agrégats de peptides amyloïde AB, ainsi que de 
dégénérescences neurofibrillaires dues à une accumulation de protéine Tau (10). 
Symptomatologie 
Cette pathologie se caractérise par un déficit mnésique ainsi que des troubles fonctionnels 
s’installant progressivement. Ces symptômes peuvent être une détérioration du langage, des 
troubles de coordination des mouvements, une difficulté à reconnaître des objets et des 
troubles des fonctions exécutives. Ces signes s’accompagnent également d’une perte 
d’autonomie progressive.  
Les premières manifestations cliniques sont souvent des pertes de mémoire sur des 
phénomènes récents (perte d’objets, tâches de la vie quotidienne). Puis ces troubles 
atteignent progressivement des faits plus généraux comme des dates d’anniversaires, des 
évènements anciens, etc (11).  
L’évolution de la maladie d’Alzheimer passe généralement par différentes étapes qui 
influencent la qualité de vie de la personne atteinte. La durée ainsi que l’ordre d’apparition des 
stades diffèrent d’une personne à l’autre. En général, la progression de la pathologie se fait 
lentement (12).   
Conséquences et pronostic 
Après un diagnostic de démence posé à partir des premiers symptômes et autour de 70 ans, 
la survie varie entre 5 à 9 ans. Plusieurs facteurs comme l’âge, le sexe, le stade de la 
démence, le niveau de dépendance, le type de démence et les traitements reçus influencent 
la mortalité.  
Même si beaucoup de personnes parviennent à vivre plusieurs années avec une qualité de 




Le traitement des patients malades d’Alzheimer est complexe. Une collaboration avec les 
proches de la personne est essentielle. 
Le traitement médicamenteux a pour objectif traiter les troubles cognitifs, diminuer leur 
progression et maintenir autant que possible l’autonomie dans les activités de la vie 
quotidienne. Les substances actives utilisées ont pour but d’améliorer la circulation et 
l’oxygénation cérébrale. Les inhibiteurs de l’acétylcholinestérase (IAChE) et la mémantine 
sont actuellement les médicaments de première intention dans le traitement de la maladie 
d’Alzheimer (9). L’efficacité d’un traitement médicamenteux est supérieure lorsqu’il débute à 
un stade précoce de la maladie. 
Plusieurs molécules thérapeutiques sont étudiées actuellement, l’immunothérapie 
principalement. Cette stratégie a pour but d’éliminer la bêta-amyloïde, par le biais d’injections 
d’anticorps spécifiquement dirigés contre ce peptide (immunothérapie passive), ou des 
vaccins (immunothérapie active). Cependant, les résultats se sont avérés décevants, car la 
méthode n’a pas permis de réduire les symptômes existants. Des anticorps spécifiques contre 
la protéine tau phosphorylée sont aussi en cours d’expérimentation (4). 
Des thérapies non médicamenteuses sont également disponibles et ont pour but d’éviter 
l’isolement de la personne et à l’aider dans sa vie quotidienne (14). Parmi les diverses 
interventions, des séances d’entraînement de la mémoire sont proposées lors d’un stade léger 
de la maladie. On réalise notamment des exercices d’orientation dans la réalité, la stimulation 
cognitive ainsi que l’ergothérapie pour faciliter des activités du quotidien. Des interventions 
psychothérapeutiques peuvent également être une aide pour l’adaptation à la maladie, autant 
pour les personnes malades que les proches.  De plus, il existe des interventions axées sur 
le corps, comme la physiothérapie, la danse ou les massages. Le but est de favoriser une 
activité physique et de diminuer le stress ainsi que des symptômes physiques/psychiques. 
Pour finir, d’autres approches sont aussi proposées : l’art-thérapie, la musicothérapie, le 
théâtre ou encore la cuisine.  
Problématique et justification du thème 
Aujourd’hui, la maladie d’Alzheimer ne dispose d’aucun traitement médicamenteux à visée 
curative. Beaucoup d’études cliniques ont été menées dans ce but, sans succès, notamment 
parce que les causes de la maladie ne sont pas clairement connues. Des facteurs 
environnementaux ayant une possible influence sur le développement de la maladie 
d’Alzheimer ont alors été évoqués. L’alimentation est souvent citée dans la prévention de la 
maladie d’Alzheimer, notamment par le biais de l’alimentation méditerranéenne et du régime 
MIND (Mediterranean-Dash Intervention of Neurodegenerative Delay). Ce régime, inspiré du 
méditerranéen et du DASH, a été mis au point par des chercheurs Américains et est destiné 
à prévenir les risques de la maladie d’Alzheimer. Ce type d’alimentation privilégie la 
consommation d’huile d’olive, de fruits oléagineux, de légumes verts, baies et légumineuses, 
volaille et poisson ainsi que les céréales complètes. De plus, il recommande de boire un verre 
de vin rouge par jour. Le régime MIND préconise également d’éviter ces aliments : viande 
rouge, beurre et margarine, fromage, pâtisseries/sucreries et les fritures (15).  
 
L’ANSES (7) a également publié un rapport décrivant des possibles liens entre la 
consommation de certains aliments et l’apparition de maladies. Dans cet étude, ils 
mentionnent un possible rôle protecteur d’une alimentation méditerranéenne par rapport à 
une alimentation de type occidentale, avec un rapport de preuves “suggestif mais limité”. Ils 
mentionnent également la consommation régulière de poisson (au moins une fois par 
semaine) comme étant un facteur protecteur de la maladie d’Alzheimer.   
 
De plus, la maladie d’Alzheimer est une problématique préoccupant les plus grandes 
instances de santé, comme le démontre la mise en place d’un projet d’action de santé publique 
contre la démence par l’OMS (16). De plus, le laboratoire Nutricia a développé un supplément 
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nutritif oral destiné aux patients en stade précoce de la maladie d’Alzheimer. Le Souvenaid 
est une boisson enrichie en divers nutriments qui seraient impliqués dans la conservation de 
l’intégrité du cerveau (17). Il s’agit notamment de la choline, l’uridine, acides gras oméga-3 
ainsi que vitamines du groupe B et antioxydants. 
 
Dès lors, certains nutriments ont été étudiés pour leurs actions antioxydantes en lien avec le 
stress oxydant de la pathologie. Une revue systématique datant de 2013 a exploré l’effet 
prometteur qu’un apport en antioxydants pourrait avoir sur les fonctions cognitives. Les 
nutriments les plus examinés étaient la vitamine C, la vitamine E et le bêta carotène. Les 
flavonoïdes contenus dans le vin, le thé et le chocolat ont également été examinés. Une des 
études retenues démontre que les participants ayant consommé ces aliments auraient une 
prévalence plus faible d’avoir une cognition altérée (6). 
Une autre revue systématique datant de 2013 mentionne notamment les acides gras oméga-
3, les vitamines du groupe B, la vitamine E, le sélénium, la vitamine K ainsi que l’huile d’olive. 
Cette revue systématique affirme que les patients atteints d’Alzheimer présentent diverses 
carences en nutriments, comprenant le sélénium, les fibres, le fer, les vitamines du groupe B, 
vitamine C et E. Cependant, les personnes ayant une carence marquée en vitamine B12 
présentent une cognition et un volume cérébral diminués. De plus, la consommation régulière 
d’huile d’olive, de fruits et légumes et de poisson sont des facteurs protecteurs contre le déclin 
cognitif et la maladie d’Alzheimer. En revanche, une large enquête prospective a démontré 
qu’une importante consommation de graisses, d’acides gras saturés et de cholestérol est lié 
à un risque augmenté de démences. En conclusion, les auteurs suggèrent que l’adhérence à 
un régime méditerranéen est associée à une meilleure cognition (18).  
Une dernière revue systématique conclut qu’il serait intéressant d’élucider les différents 
mécanismes que chaque facteurs nutritionnels et nutriments auraient sur le cerveau, 
notamment dans le but de développer de meilleurs agents thérapeutiques (19).  
 
Dès lors, en raison du stress oxydatif, nous trouvons pertinent de nous pencher sur les 
données actuelles concernant les polyphénols. Les polyphénols sont des molécules 
organiques présentes dans de nombreuses substances végétales, notamment les fruits et 
légumes. De nombreuses études suggèrent que les polyphénols alimentaires pourraient 
atténuer les dommages cellulaires associés à l'âge (20). Le résultat du stress oxydatif subi au 
cours du métabolisme normal serait un des principaux phénomènes responsables du 
vieillissement. Ce stress oxydatif est exacerbé par divers facteurs environnementaux, y 
compris l’alimentation. De ce fait, les polyphénols sont beaucoup étudiés en ce moment car 
ils pourraient avoir un effet bénéfique dans le processus pathologique de la maladie 
d’Alzheimer, grâce à leurs effets antioxydants. 
Néanmoins, de nombreux facteurs de confusion entrent en compte dans l’influence de 
l'apparition de la maladie d’Alzheimer, dont notamment la génétique, le tabac, l’activité 
physique, et le sommeil. Il était dès lors impossible de baser notre question de recherche sur 
l’impact d’une alimentation riche en polyphénols sur la prévention de la maladie d’Alzheimer. 
Cependant, nous pouvons tout de même nous concentrer sur l’effet qu’ont ces polyphénols 
sur la pathologie.  
But 
Le but de notre travail de Bachelor est d’investiguer et de déterminer si certains polyphénols 
ont un impact bénéfique sur le processus pathologique de la maladie d’Alzheimer, c’est à dire 
l’accumulation de bêta amyloïde, le stress oxydant et la phosphorylation de la protéine Tau. 
D’après les nombreuses études parues à ce jour, la nutrition pourrait avoir un rôle bénéfique 
dans la prévention de la maladie et dans le retardement de son processus.  
D’après les résultats de nos recherches, nous espérons constater si les polyphénols sont une 





Nos recherches ont pour objectif de : 
● Comprendre le processus pathologique de la maladie d’Alzheimer.  
● Comprendre le mécanisme physiologique des polyphénols sur le processus 
pathologique de la maladie d’Alzheimer.   
 
L’objectif de notre revue systématique est de :  
● D’analyser si les polyphénols étudiés ont un effet bénéfique sur le processus 
pathologique de la maladie d’Alzheimer, soit pour en retarder sa progression ou soit 
en tant que traitement potentiellement curatif. 
Question de recherche 
Les éléments PICO de la question de recherche sont les suivants :  
P : animaux et êtres humains étant atteints de la maladie d’Alzheimer  
I : polyphénols  
C : - 
O : processus pathologique de la maladie d’Alzheimer 
Question de recherche : les polyphénols ont-ils ont un effet bénéfique sur le processus 
pathologique de la maladie d’Alzheimer ? 
Méthodologie 
Design 
Nous allons effectuer une revue de littérature ciblée sur des études cliniques en lien avec 
l’action de différents polyphénols sur le processus pathologique de la maladie d’Alzheimer. 
Nous avions préalablement pensé effectuer une revue de la littérature sur l’influence d’une 
alimentation riche en oméga-3. Cependant, un rapport de l’ANSES se basant sur des 
documents de consensus existant au niveau international et un rapport australien publié en 
2011 répondait déjà à la question de recherche que nous avions formulée. Nous avons dès 
lors recherché tous les nutriments antioxydants pouvant avoir un potentiel rôle sur le 
développement de la maladie d’Alzheimer. Nous avons choisi de cibler les polyphénols en 
raison du nombre exhaustif d’études parues ces cinq dernières années. Nous avons alors 
exclu les études concernant les vitamines, minéraux et oligo-éléments antioxydants. 
Notre travail consistera à analyser les articles que nous aurons sélectionnés selon notre 
stratégie de recherche sur les polyphénols et la maladie d’Alzheimer.  
Stratégie de recherche 
Pour notre recherche, nous allons sélectionner des essais effectués en laboratoires sur des 
cellules vivantes, des études cliniques sur des animaux et des êtres humains. Les bases de 
données que nous allons utiliser sont les suivantes : Medline via PubMed et EMBASE. Afin 
que notre recherche soit systématique et précise, nous avons sélectionné des mots-clés 
“Medical Subject Headings Terms” à utiliser pour ces deux bases de données. 
 
Mots clés 
Voilà les mots clés “MeshTerms” que nous allons utiliser :  
● polyphenols OR flavonoids OR carotenoids OR lutein OR lycopene 
● alzheimer disease 




Critères d’inclusion et d’exclusion  
Inclusion : la population sera composée d'animaux et d’humains, car les études disponibles 
à ce jour sont avant tout effectuées sur les animaux, type rat ou souris. Les sujets de ces 
études seront porteurs de la maladie d’Alzheimer. Nous sélectionnerons également les études 
visant les expérimentations en laboratoires sur des cellules provenant d'animaux ou d’êtres 
humains atteintes de la maladie d’Alzheimer.  
Il faudra que l’intervention, à savoir la supplémentation et/ou l’injection, soient faites avec des 
polyphénols que l’on retrouve dans l’alimentation. Nous ne ferons pas de distinction sur le 
stade de la maladie, ni sur la dose de polyphénols supplémentée ou injectée, ni sur la 
provenance des études.  
 
Exclusion : la date de publication sera limitée à 5 ans, les études datant d’avant 2012 seront 
dès lors exclues. Les études concernant une supplémentation ou injection en polyphénols 
provenant de plantes non comestibles ou non présentes dans une alimentation standard 
seront également exclues. Les études traitant d’une démence non spécifiée ou des démences 
toutes confondues ne seront pas sélectionnées, car les démences n’ont pas toutes le même 
processus pathologique. Par exemple, la démence vasculaire provient d’une mauvaise 
irrigation sanguine du cerveau (21).  
Sélection des études 
Pour sélectionner nos études, nous allons d’abord insérer nos mots-clés dans la base de 
données, et appliquer un filtre pour n’avoir que les études datant de 2013, 2014, 2015, 2016 
et 2017. Par la suite, nous effectuerons un nouveau tri à partir des titres des études. Si le titre 
ne porte pas sur le thème de notre recherche, ou s’il est trop spécifique à un potentiel 
mécanisme secondaire impliqué dans la maladie d’Alzheimer, nous exclurons l’article.  
Une fois les titres triés, nous nous focaliserons sur l’abstract des articles. Il nous permettra 
d’avoir une idée plus concrète du type de l’étude, de la finalité et du déroulement de l’étude. 
Nous pourrons vérifier si l’article a un lien avec notre question de recherche. Nous pourrons 
également repérer si l’étude entre dans nos critères d’inclusions et d'exclusions. Si l’article se 
révèle pertinent, nous le téléchargerons dans sa version intégrale ou le commanderons s’il 
n’est pas disponible gratuitement.  
La lecture de ces articles sera la dernière étape de notre sélection. Elle nous permettra de 
sélectionner les articles respectant l'entièreté de nos critères d’inclusion et d’exclusion. Les 
articles devront également répondre à notre question de recherche. Un tableau récapitulant 
les caractéristiques des études sera créé.  
Extraction des données 
Nous lirons et extrairons les données des articles sélectionnés qui seront pertinentes à notre 
question de recherche. Nous nous concentrerons sur l’effet, soit bénéfique ou neutre, des 
polyphénols (variable principale) sur le processus pathologique de la maladie. Ces 
mécanismes seront précisés suite à la sélection des articles. 
Les études feront l'objet d’une évaluation portant sur leur qualité, dans le but que nous 
puissions définir la validité et la fiabilité de chaque étude sélectionnée. Nous pourrons alors 
en utiliser les résultats lors de la discussion. L’analyse de la qualité sera effectuée à l’aide la 
grille AND Quality Criteria Review. Nous comptons également utiliser la grille de lecture 
descriptive HedS.  
La synthèse des données sera également représentée sous forme de tableau, qui pourra être 
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Bénéfices et risques 
Il n’y a pas bénéfices et risque. Les principes éthiques ne sont pas applicables à une revue 
de littérature. 
Déroulement 
Nous nous répartirons certaines tâches dans le binôme, comme la recherche d’articles 
scientifiques sur les deux bases de données. Nous lirons également chaque article de notre 
côté et effectuerons l’analyse de la qualité seules. Nous mettrons ensuite en commun nos 
résultats. Nous avons l’habitude de travailler ensemble, nous connaissons par conséquent les 
méthodes de travail de chacune. Voici un calendrier du déroulement de notre travail de 
Bachelor :  
 
22 décembre 2017 Première version du protocole 
8 janvier au 9 février 2018 Préparation du séminaire “Protocole”  
9 février 2018 Séminaire “Protocole” 
Février et Mars 2018 Sélection des articles scientifiques et 
lectures 
Avril 2018 Extraction et analyse des données 
Rédaction des résultats 
28 mai 2018 Séminaire “Résultats” 
Mai 2018 Rédaction de la discussion 
7 juin 2018 Séminaire “Discussions” 
Juin et Juillet 2018 Rédaction complète du travail et relecture 
finale 
31 juillet 2018 Rendu définitif  
Août 2018 Préparation à la soutenance  
 
Budget et ressources 
Pour notre travail, nous utiliserons comme ressources les bases de données pour notre 
recherche d’articles (PubMed, Embase). Nous utiliserons aussi le programme Zotéro pour 
notre bibliographie. De plus, nous aurons également des ressources humaines, telles que 
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Mme Pasqualina Riggillo, notre directrice de travail de Bachelor, ainsi que les bibliothécaires 
du centre de documentation de la Haute Ecole de Santé Genève (HEdS).  
Concernant le budget, la HEdS nous offre l’accès à 20 articles payants par binôme. Nous 
pourrons également emprunter gratuitement des livres au centre de documentation sur notre 
thématique. De ce fait, le budget comprendra uniquement l’impression, la reliure et les 
relectures de notre travail.  
Perspectives 
Ce travail nous permettra de mieux comprendre la pathologie de l’Alzheimer ainsi que les 
mécanismes impliqués. Nous serons également informées sur les conclusions actuelles 
concernant les nutriments pouvant avoir une influence sur cette maladie. Grâce à notre travail, 
nous aimerions obtenir et transmettre des connaissances sur les polyphénols en lien avec la 
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